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I.  Einleitung. 

Tantum  consuetudo,  aut  semel  imbibita  doctrina, 
altisque  defixa  radibus,  quasi  altera  natura,  apud 
omnes  valet,  et  antiquitatis  veneranda  suspicio  cogit. 

W.  Harvey.  De  motu  cordis.  Cap.  VIII. 

Der  regelmäßige  Wechsel  von  Arbeit  und  Ruhe,  der  Rhythmus,  ist  das  Kennzeichen 
der  Herztätigkeit  des  gesunden  Menschen.  Störungen  dieses  Rhythmus  wurden 
wohl  deshalb  von  jeher  als  Zeichen  einer  Erkrankung  dieses  lebenswichtigsten  Organes 
angesehen.  Besonders  seit  die  Medizin  als  Naturwissenschaft  studiert  wird,  hat  der  sorg¬ 
fältige  Untersucher  dem  auffallenden  Symptome  der  Arhythmie  seine  Aufmerksam¬ 
keit  gewidmet.  Die  Einführung  des  Sphygmographen  gestattete,  das  Symptom  im 
Pulsbilde  festzulegen,  und  es  entwickelte  sich  eine  Lehrevon  der  Pulsarhythmie, 
welche  aus  den  Erscheinungen  im  Sphygmogramm  verschiedene  Formen  zu  unter¬ 
scheiden  und  mit  eigenen  Namen  zu  bezeichnen  wußte. 

Wer  einen  kurzen  Überblick  über  die  in  dieser  Weise  gewonnenen  Kenntnisse 
sucht,  findet  was  er  wünscht  in  einer  kleinen  Arbeit  Riegels  aus  dem  Jahre  1898 
(177).  Hier  werden  von  diesem  gründlichen  Kenner  des  Sphygmogramms  die  verschie¬ 
denen  Formen  der  Arhythmie  aufgezählt,  die  Ansichten  mehrerer  Autoren  über  das 
Wesen,  die  Ursache  und  die  Bedeutung  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  mitgeteilt. 

Riegel  unterscheidet  von  den  Arhythmien  die  Allorhythmien,  welche  ein 
gewisses  Regelmaß  in  ihrem  Auftreten  erkennen  lassen. 

Den  Pulsus  bige minus  erkennt  man  daran,  »daß  nach  einer  kräftigen  Herz- 
»systole  eine  dieser  nicht  entsprechende,  bald  mehr  bald  weniger  verkürzte 
»Diastole  folgt,  daß  darum  die  zweite  Systole  verfrüht  und  nicht  vollständig  er- 
»folgt,  und  erst  nach  dieser  zweiten  verkürzten  Systole  eine  längere  und  mehr  oder 
»weniger  vollständige  Herzdiastole  eintritt«. 

Beim  Pulsus  alternans  »folgen  sich  abwechselnd  große  und  kleine  Pulse; 
»in  den  großen  sowohl  wie  in  den  kleinen  Pulsen  entsprechen  sich  Systole  und 
»zugehörige  Diastole.  Daß  es  Fälle  gibt,  die  Übergangsformen  (zum  P.bigeminus), 
»die  Mischformen  darstellen,  ist  sicher«. 

Nach  dem  Verhalten  der  Pulse  unterscheidet  man  »den  Pulsus  irregularis, 
»wenn  das  Intervall  zwischen  den  einzelnen  Pulsen  ein  verschiedenes  ist ;  man  spricht 
»von  P.  inaequalis  bei  ungleicher  Größe  der  einzelnen  Pulse,  von  einem  P.  inter- 
»mittens,  wenn  kürzere  oder  längere  Intermissionen  nach  einer  Reihe  von  normalen 
»Pulsen  auftreten«. 

Tachykardie  und  Embryokardie  werden  besprochen  und  dann  auf  das  Vor¬ 
kommen  von  Übergangsformen  hingewiesen,  von  den  »einfachen«  Unregelmäßig¬ 
keiten  bis  zu  den  höchsten  Graden  der  Arhythmie,  »wo  fast  kein  Puls  dem  andern 
»gleicht «. 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 
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Auch  die  am  Ende  des  neunzehnten  Jahrhunderts  herrschenden  Meinungen  über 
die  klinische  Bedeutung  der  Arhythmie  enthält  Riegels  Arbeit.  Da  auch  der  jetzt 
noch  allgemein  eingenommene  Standpunkt  diesen  Meinungen  entspricht,  möge  Riegel 
hier  noch  einmal  ans  Wort  kommen: 

»Ganz  allgemein  kann  man  vom  klinischen  Standpunkte  aus  sagen,  daß  jede 
»Irregularität  ein  Mißverhältnis  zwischen  Herzkraft  und  der  zu  leisten- 
»den  Arbeit  bedeutet.«  Und  weiter:  »Was  das  Vorkommen  und  die  Bedeutung 
»der  Arhythmien  betrifft,  so  habe  ich  bereits  eingangs  erwähnt,  daß  Arhythmien  vor 
»allem  in  Krankheitsfällen  beobachtet  werden,  die  mit  einer  Insuffizienz  des  Herz- 
»muskels  einher  gehen.  Diese  Insuffizienz  kann  eine  absolute,  aber  auch  eine  relative 
»sein,  bedingt  durch  eine  abnorme  Erhöhung  der  peripheren  Widerstände.  Bald  ist 
»diese  Insuffizienz  eine  rasch  vorübergehende,  bald  eine  dauernde.  Bei  jeder  stär- 
»keren  und  andauernden  Arhythmie  muß  unser  erster  Gedanke  der  an  eine  Schä- 
»digung  des  Herzmuskels  sein.  Relativ  am  häufigsten  begegnen  wir  hochgradiger 
»und  andauernder  Irregularität  bei  ausgedehnter  schwieliger  Myokarditis.  Selbst 
»wenn  es  in  solchen  Fällen  gelingt,  mit  Digitalis  die  Herzkraft  zu  heben,  so  schwindet, 
»wenigstens  in  höhergradigen  Fällen,  trotzdem  die  Irregularität  kaum  je  vollständig. 
»Anders  bei  den  Irregularitäten,  die  bei  Klappenfehlern  im  Stadium  der  gestörten 
»Kompensation  auf  treten.  Meistens  sehen  wir  hier  mit  der  Hebung  der  Herzkraft 
»unter  der  Einwirkung  der  Digitalis  auch  die  vordem  bestandene  Irregularität 
»verschwinden.  Das  Fortbestehen  der  Irregularität  bei  Klappenfehlern 
»nach  Digitalis  ist  stets  ein  ominöses  Zeichen,  das  auf  tiefgehende  Ver- 
»änderungen  des  Herzmuskels  hinweist.« 

Kurze  Zeit  bevor  diese  Arbeit  Riegels  erschien,  kamen  die  ersten  Untersuchungen 
über  die  Analyse  des  unregelmäßigen  Pulses,  welche  die  jetzt  so  ausgedehnten  neuen 
Forschungen  auf  dem  Gebiete  der  Physiologie  und  Pathologie  des  Herzens  anbahnten. 
Diese  Untersuchungen  fußten  auf  Engelmanns  Untersuchungen  am  Froschherzen 
und  auf  den  von  Porter,  Mc  William  und  Gaskell  vorbereiteten,  von  Engelmann 
endgültig  aufgebauten  myogenen  Theorie  der  Herztätigkeit.  Cushny  und  Matthews 
(15)  hatten  die  Gültigkeit  der  ENGELMANNschen  Befunde  für  das  Säugetierherz  nach¬ 
gewiesen. 

Es  gelang  nun,  die  Extrasystole  beim  Menschen  zu  entdecken,  die  Reizleitungs¬ 
störungen  zu  erkennen  und  andere  Störungen  des  Herzmechanismus  festzustellen. 
Das  vorläufige  Resultat  habe  ich  damals  in  einer  Arbeit  über  die  Arhythmie  als 
Ausdruck  bestimmter  Funktionsstörungen  des  Herzens  niedergelegt. 

Nun  entwickelten  sich  die  Untersuchungsmethoden:  Mackenzies  Buch  über  den 
Puls  (1902)  lehrte  uns  die  Brauchbarkeit  des  Venenpulses;  Kardiogramm  und  Sphygmo- 
gramm  wurden  neu  bearbeitet  und  ergänzt  durch  das  Heranziehen  des  von  Fredericq 
schon  früher  entdeckten  Ösopliagogramms.  Und  endlich  war  es  die  mit  Hilfe  von 
Einthovens  hervorragendem  Instrumente,  dem  Saitengalvanometer,  ermöglichte 
Elektrokardiographie,  welche  Aufschluß  brachte  über  so  manches,  was  noch  nicht 
mit  anderen  Methoden  nachgewiesen  werden  konnte. 

So  entstand  eine  neue  Lehre  der  Arhythmie,  welche  vorher  ungeahnte  Tatsachen 
zutage  förderte  und  auf  die  experimentellen  Wissenschaften,  auf  Anatomie  und 
Physiologie,  befruchtend  zurückwirkte.  Besonders  die  Lehre  vom  Herzblock  rief  einen 
Stiom  von  Publikationen  hervor  und  förderte  das  Studium  der  Arhythmie  in 
weiten  Kreisen.  Auch  wurden  dadurch  die  Stimmen,  welche  von  experimenteller 
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Seite  gegen  die  Deutung  der  klinischen  Befunde  erhoben  wurden,  zum  Schweigen 
gebracht. 

Noch  andere  Einwendungen  wurden  laut.  Immer  noch  wurde  und  wird  die  neu¬ 
rogene  Theorie  der  Herztätigkeit  verteidigt,  und  es  gab  Autoren,  welche  meinten, 
die  neue  Lehre  der  Arhythmie  wäre  wertlos,  falls  es  herauskommen  sollte,  daß  die 
myogene  Theorie  nicht  zu  Recht  bestände.  Diese  Auffassung  aber  war  eine  prin¬ 
zipiell  irrige.  Was  mit  Hilfe  der  myogenen  Anschauungen  gewonnen  war,  war  nicht 
Theorie,  sondern  Tatsache;  diese  Tatsachen  bleiben  als  wertvolles  Material,  unab¬ 
hängig  von  der  Theorie.  Ob  z.  B.  die  Leitung  des  Kontraktionsreizes  auf  Nervenwegen 
oder  durch  die  Herzmuskelzellen  vermittelt  wird,  ist  für  die  Gesetzmäßigkeit  der 
Reizleitung  und  ihrer  Störungen  gleichgültig,  wenn  auch  das  Problem  natürlich  sein 
volles  wissenschaftliches  Interesse  behält. 

Die  durch  die  klinischen  Befunde  aufgedeckten  neuen  Tatsachen  und  Erklärungen 
riefen  anatomische  und  physiologische  Nachprüfungen  hervor.  Die  festgestellten 
Reizleitungsstörungen  im  menschlichen  Herzen  weckten  erneutes  Interesse  für  die 
Überleitung  des  Reizes  vom  Vorhof  auf  die  Ventrikel.  Das  schon  längst  beschrie¬ 
bene  Hissche  Bündel  wurde  aufs  neue  Gegenstand  anatomischer  Untersuchungen, 
und  Aschoff  und  Tawara  fanden  das  hochwichtige  Reizleitungssystem  und  den 
Atrioventrikularknoten,  den  diese  Untersucher  als  die  Ursprungsstelle  der  Herztätig¬ 
keit  betrachteten. 

Neue  anatomische  Entdeckungen  zeitigte  der  klinische  Nachweis,  daß  es  beim 
Menschen  Reizleitungsstörungen  oberhalb  der  Vorhöfe  gibt.  Anatomische  Unter¬ 
suchung  der  Vena  cava  superior  brachte  eine  interessante  Muskulatur  zum  Vorschein, 
und  Reith  entdeckte  den  Sinusknoten,  der  nunmehr  für  die  Ursprungsstelle  der  nor¬ 
malen  Herztätigkeit  gehalten  wird. 

Das  ganze  Problem  der  Reizbildung  im  Herzen  und  der  Funktionen  des  ursprüng¬ 
lichen  Herzschlauchgewebes  ist  dadurch  angeschnitten  und  augenblicklich  Gegenstand 
regster  Forschung. 

So  haben  die  Arhythmiestudien  der  letzten  16  Jahre  uns  nicht  nur  den 
Mechanismus  der  unregelmäßigen  Herztätigkeit  kennen  gelehrt,  sondern  außerdem 
ein  hochwichtiges  Gebiet  wissenschaftlicher  Forschung  erschlossen. 

Haben  wir  somit  allen  Grund,  mit  Befriedigung  auf  die  bis  jetzt  erreichten  Ergeb¬ 
nisse  der  Arhythmieforschung  zu  schauen,  so  fühlen  wir  uns  weniger  befriedigt  wenn 
die  dringende  Frage  an  uns  gerichtet  wird:  was  hat  die  Klinik  der  Herzkrankheiten, 
was  hat  der  Praktiker  von  dieser  bedeutenden  Vermehrung  unserer  Kenntnisse  er¬ 
halten  oder  zu  erwarten? 

Gerade  dieses  dringende  Fragen  zeigt  das  Vorhandensein  einer  gewissen,  vielleicht 
nur  halbbewußten  Überzeugung,  daß  es  um  die  klinische  Bedeutung  der  Arhythmie 
nicht  so  steht,  wie  Riegel  und  mit  ihm  die  Klinik  am  Ende  des  neunzehnten  Jahr¬ 
hunderts  meinte.  Zwar  findet  man  in  der  wissenschaftlichen  speziellen  Literatur 
Angaben  genug  über  die  klinische  Bedeutung  einzelner  Arhythmieformen,  diese  An¬ 
gaben  widersprechen  sich  aber  in  vielen  Punkten  und  fußen  vielfach  auf  ungenügender 
Erfahrung  oder  auf  einem  falschen  Standpunkt.  So  ist  es  auch  bei  den  besten  Ver¬ 
tretern  unseres  Faches  noch  nicht  zu  einer  Einigung  auf  diesem  Gebiete  gekommen, 
und  in  den  Lehrbüchern  findet  dieser  herrschende  Zweifel  Ausdruck,  oder  der  alte 
Standpunkt  wird  noch  eingenommen  und  als  unerschüttert  betrachtet.  In  der 
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Ausgabe  1912  des  STRÜMPELLschen  Lehrbuches  liest  man  (I,  S.  410):  »(Die  Arhyth- 
»mie)  weist  meist  auf  eine  stärkere  Beeinträchtigung  des  Herzmuskels  und  vielleicht 
»auch  der  nervösen  Apparate  im  Herzen  hin.  In  vielen  Fällen  ist  die  Arhythmie 
»die  unmittelbare  Folge  einer  gleichzeitig  vorhandenen  Myokarditis«. 

Es  erwächst  uns  also  die  Aufgabe,  nachzuforschen,  ob  Riegels  und  Strümpells 
zitierte  Auffassung  der  Arhythmie  zu  Recht  besteht.  Haben  wir  das  Recht,  ein 
unregelmäßig  schlagendes  Herz  als  ein  krankhaft  verändertes  Herz  zu  betrachten, 
und  zwar  an  erster  Stelle  an  Myokarditis,  an  bleibende  Schädigung  des  Herzmuskels 
zu  denken?  Ist  die  Arhythmie  Ausdruck  einer  gewissen  Minderwertig¬ 
keit  des  Herzens  den  gestellten  Anforderungen  gegenüber? 

Es  wird  wohl  jedem  Praktiker  gegangen  sein,  wie  es  mir  schon  in  den  ersten 
Jahren  meiner  praktischen  Tätigkeit  ging:  man  findet  eben,  daß  vieles  nicht  so  ist,  wie 
man  es  aus  den  Büchern  und  im  Hörsaal  gelernt  hat. 

Schon  recht  bald  machte  ich  die  Erfahrung,  daß  Personen  mit  bedeutender  Arhyth¬ 
mie  trotz  meiner  autoritär  begründeten  schlechten  Prognose  vergnügt  und  ohne  Zeichen 
irgendeiner  Herzkrankheit  weiter  lebten.  Lange  bevor  ich  in  der  sogenannten  »fru- 
stranen«  Kontraktion  des  zweiten  Bigeminusschlages  die  Extrasystole  des  Experi¬ 
mentes  erkannt  hatte,  hatte  ich  die  Überzeugung  gewonnen,  daß  das  Aussetzen  des 
Pulses,  das  Stolpern  des  Herzens,  »les  faux  pas  du  coeur«  eine  vollständige  Leistungs¬ 
fähigkeit  und  ein  langes  Leben  nicht  ausschließen. 

Wenn  es  wahr  ist,  was  z.  B.  noch  Müller  (154)  sagt,  »When  extrasystolic  irre- 
»gularity  is  very  pronounced  and  a  great  number  of  extrasystoles  disturb  the  normal 
»pulse  rate,  we  are  always  sure  of  a  severe  damage  of  the  heart  muscle«,  wie 
erklärt  man  sich  dann  die  in  der  gewöhnlichen  Praxis  so  überaus  zahlreichen  Fälle, 
in  denen  ein  Alter  erreicht  wird,  welches  mit  schwerer  Schädigung  des  Herzmuskels 
nicht  vereinbar  ist? 

In  meiner  allernächsten  Nähe  kannte  ich  eine  Dame,  welche  nach  einem  sorgen¬ 
vollen  Leben  und  einer  vorhergehenden  aufregenden  Zeit,  mit  68  Jahren  zahlreiche 
Extrasystolen  zeigte.  Ich  stellte  die  Prognose,  sie  würde  wohl  schwerlich  ein  hohes 
Alter  erreichen.  Indes  verschwand  die  Arhythmie  nach  und  nach  von  selbst,  sie 
erreichte  in  vollem  geistigen  und  körperlichen  Wohlbefinden  das  Alter  von  81  Jahren 
und  starb  infolge  eines  Unfalls! 

Bei  einer  anderen  älteren  Frau,  welche  ich  seit  25  Jahren  kenne,  sind  immer 
Extrasystolen  vorhanden.  Die  Dame  lebt  sehr  unhygienisch,  was  Wohnung  und  Diät 
betrifft,  ist  jetzt  78  Jahre  und  für  ihr  Alter  sehr  leistungsfähig. 

Auf  dem  ersten  Kongresse  von  ärztlichen  Beratern  von  Lebensversicherungs¬ 
anstalten,  1899  in  Brüssel  gehalten,  wurde  die  prognostische  Bedeutung  der  damals 
noch  sehr  ungenügend  gekannten  Arhythmie  erörtert.  In  der  Diskussion  erhob  sich 
ein  bekannter  russischer  Kollege,  der  erklärte,  er  leide  seit  seinem  zwanzigsten  Jahre 
an  aussetzendem  Pulse,  sei  jetzt  71  Jahre  alt  und  vollkommen  frisch  und  arbeits¬ 
fähig.  Er  hat  noch  mehr  als  zehn  Jahre  gelebt! 

Auch  andere  Arhythmieformen  lassen  sich  bei  solchen  Personen  nachweisen,  welche 
die  stringenten  Beweise  eines  vollständig  leistungsfähigen  Herzens  bringen.  Von  der 
respiratorischen  Arhythmie  wird  das  auch  von  mehreren  Autoren,  ich  nenne  nur 
Mackenzie,  Fr.  Müller,  kräftig  betont.  Jedoch  ist  auch  diese  Überzeugung  nicht  im 
geringsten  in  ärztliche  Kreise  durchgedrungen.  Manche  Konsultation  hatte  ich  dieser 
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Arhythmie  zu  verdanken,  und  Mackenzie  erzählte  mir  von  seiner  gleichen  Erfahrung. 
Starke  Tachykardien  von  erschreckendster  Form  können  nach  ihrem  Verschwin¬ 
den  ein  sofort  wieder  tadellos  arbeitendes  Herz  zurücklassen,  dürfen  also  nicht  auf 
tiefgehende  Schädigung  des  Herzmuskels  zurückgeführt  werden. 

Leitungsstörungen  verschiedener  Art,  bis  zum  Herzblock  sich  steigernd,  kom¬ 
men  vor  bei  vorübergehender  Funktionsschädigung  und  können  toxischer  Natur  sein, 
wie  bei  der  Digitalistherapie.  Winzige  anatomische  Schädigungen  des  Hisschen 
Bündels  können  Herzblock  hervorrufen,  offenbar  ohne  weitere  Herzmuskelschädi¬ 
gung,  denn  man  wundert  sich  gerade  darüber  am  meisten,  daß  Herzblockpatienten 
mit  ihrem  unpraktischen  Herzmechanismus  oft  so  wenig  invalid  sind  und  so  lange 
leben  können.  Hat  man  doch  im  Ernst  zur  Diskussion  stellen  können,  ob  nicht 
Napoleon  I.  mit  seinem  langsamen  Pulse  und  seinen  »Anfällen«  an  Herzblock  ge¬ 
litten  habe ! 

Bezüglich  der  vielbesprochenen  Ar hythmia  perpetua  werde  ich  im  betreffen¬ 
den  Kapitel  ähnliches  anführen  können.  Sogar  für  die  alternierende  Herztätig¬ 
keit  gilt  nicht  die  folgenschwere  schlechte  Prognose,  welche  man  ihr  auch  in  den 
leichten  Formen  zulegt. 

Was,  so  frage  ich,  gibt  uns  dann  das  Recht,  die  Auffassung  der  schlimmen  Be¬ 
deutung  der  Arhythmie  aufrecht  zu  erhalten,  wenn  die  Ausnahmefälle  den  eventuell 
beweisenden  Fällen  in  Zahl  nahe  kommen  oder  sie  sogar  übertreffen?  Nicht  in  der  Kli¬ 
nik,  wo  die  schwerkranken  Patienten  hinkommen,  sondern  in  der  allgemeinen  Praxis 
sieht  man  diese  zahllosen  Arhythmien,  und  es  ist  nicht  lauter  Zufall,  daß  der  Antrieb 
zur  erneuten  Erforschung  dieses  Gebietes  von  Praktikern,  nicht  von  der  Klinik  aus¬ 
gegangen  ist.  In  der  allgemeinen  Praxis  allein  sieht  man  das  große  Heer  der  Arhyth- 
miker,  die  oft  genug  ein  normales,  freies  Leben  führen  könnten,  haftete  ihnen  nicht 
als  Makel  und  als  Mene  tekel  die  ungünstige  Prognose  ihres  Arztes  an! 

Eine  Nachforschung  in  umgekehrter  Richtung  bringt  uns  völlig  zum  Zweifeln  an 
den  bis  jetzt  herrschenden  Auffassungen.  Sucht  man  aus  eigener  Erfahrung  die  Fälle 
von  schlimmsten  Herzschädigungen,  die  rapid  tödlich  verlaufenden  Myokarditiden 
heraus,  so  findet  man  auffallend  häufig,  daß  beim  Sinken  der  Herzkraft  der  Puls 
immer  kleiner  und  frequenter  wurde,  dabei  aber  bis  zum  Tode  oder  bis  in  die  Agonie 
regelmäßig  blieb. 

Aus  der  Literatur  läßt  sich  eine  Antwort  auf  unsere  Frage  statistisch  nicht  erheben. 
Es  ist  unmöglich,  die  Beziehungen  von  der  Arhythmie  zur  Myokarditis  einwandfrei 
festzustellen,  weil  meistens  die  Arhythmie  von  vornherein  als  das  ausschlag¬ 
gebende  Symptom  einer  Myokarditis  angesehen  wurde.  Durch  diese  petitio  principii 
ist  es  uns  unmöglich  gemacht,  die  Literatur  oder  die  klinischen  Krankengeschichten 
zur  Entscheidung  der  Frage  zu  benützen.  Diese  Erfahrung  zwingt  uns  auch  zur  Er¬ 
kenntnis,  daß  keine  Diagnose  bei  Herzkranken  schwieriger  ist,  als  die  der  Myokarditis. 

Die  oberflächliche  nüchterne  Beobachtung  lehrt  also,  daß  es  mit  der  Arhythmie 
nicht  so  sein  kann,  wie  es  geschrieben  steht  und  noch  allgemein  angenommen  wird. 
Die  Arhythmie  kann  nicht  zu  gleicher  Zeit  ein  harmloses  Sympton  und  ein  zuver¬ 
lässiges  Zeichen  schwerer  Schädigung  des  Herzmuskels  sein. 

Haben  wir  in  der  Arhythmie,  wie  ich  das  früher  hervorhob,  den  Ausdruck  be¬ 
stimmter  Funktionsstörungen  des  Herzens  erkannt,  so  sind  wir  damit  allein  am 
Krankenbette  noch  wenig  weiter  gekommen.  Die  Ursachen  dieser  Funktionsstörungen, 
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ihre  pathogenetische,  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung,  ihre  Folgen  für 
Organismus  und  Kreislauf,  ihre  Zugänglichkeit  für  therapeutische  Beeinflussung  sind 
nicht  festgestellt.  Um  ein  unwichtiges  Problem  handelt  es  sich  aber  wahrhaftig  nicht. 
In  schweren  Herzfällen  dürfen  wir  aus  der  Arhythmie  keine  falschen  Schlüsse  auf  den 
Zustand  des  Herzmuskels,  des  aktiven  Motors  des  Kreislaufs  ziehen.  In  den  leichten 
Fällen  ist  unsere  Auffassung  der  Arhythmie,  ob  sie  eine  harmlose  Erscheinung  ist 
oder  eine  Myokarditis  oder  nur  den  Verdacht  einer  Herzmuskelschädigung  bedeutet, 
von  größter  Wichtigkeit.  Es  ist  für  den  Patienten  die  Alternative  zwischen  einem 
aufgeweckten,  frischen,  von  Tatendrang  und  Lebensfreude  erfüllten  irdischen  Dasein 
und  einem  sorgenvollen  Leben,  von  durch  Enthalten  und  Entsagen  beeinträchtigtem 
Lebensglück,  von  durch  drohende  Invalidität  wesentlich  geschädigten  Interessen. 
Man  denke  nur  an  die  Beschränkung  der  Berufswahl,  die  Bedenken  gegen  Heirat 
und  Gravidität,  die  Schwierigkeiten  bei  der  Lebensversicherung,  die  unvermeidlich 
auf  tretende  Nervosität! 

So  wird  es  zwingende  Pflicht,  die  jetzt  in  ihrem  Wesen  so  viel  besser  gekannte 
Arhythmie  auch  in  der  Richtung  ihrer  klinischen  Bedeutung  methodisch  zu  bearbeiten. 

Ich  werde,  nicht  weniger  aus  selbstgewonnener  Überzeugung  als  dem  Drängen 
vieler  Kollegen  nachgebend,  versuchen,  diese  Seite  des  Problems,  über  welche  ich  bis 
jetzt  geschwiegen,  so  weit  zu  erörtern,  als  unsere  jetzigen  Kenntnisse  das  erlauben 
werden.  Bei  der  Erfüllung  dieser  Aufgabe  werden  sich  zahlreiche  Lücken  in  diesen 
Kenntnissen  zeigen,  und  ich  werde  sie  nicht  mit  dem  Mantel  der  Liebe  bedecken.  So 
angenehm  es  für  den  Praktiker  und  den  Kliniker  ist,  schwierige  Probleme  in  leicht  ver¬ 
daulicher,  abgerundeter  Form  vorgesetzt  zu  bekommen,  so  dankbar  das  dem  Autor 
auch  abgenommen  wird,  der  Klinik  ist  damit  nicht  wesentlich  gedient.  Die  schmack¬ 
hafte  Zubereitung  ist  nur  allzusehr  geeignet,  die  Qualität  des  Gebotenen  zu  verdecken. 
Sollen  unsere  neuen  wissenschaftlichen  Errungenschaften  beim  kranken  Menschen 
ihre  praktische  Anwendung  finden,  so  dürfen  die  Schwierigkeiten,  die  berechtigten 
Zweifel,  die  notwendige  Kritik  nicht  unausgesprochen  bleiben.  Gerade  wegen  der 
praktischen  Anwendung  ist  nur  das  Allerbeste  aus  Laboratorium  und  klinischer  Werk¬ 
stätte  für  die  Praxis  gut  genug.  Allzu  oft  wird  in  dieser  Beziehung  in  der  Literatur 
gesündigt,  wie  ich  im  Laufe  meiner  Erörterungen  wiederholt  werde  zeigen  müssen. 

So  wird  diese  Arbeit  noch  nicht  sein  können,  was  mancher  vielleicht  erwartet, 
ein  leicht  lesbares  Buch  mit  festen  Vorschriften  über  die  Bedeutung  und  die  Behand¬ 
lung  der  Arhythmie  am  Schlüsse,  ein  endgültiger,  einfacher  Schlüssel  zum  schwierigen 
Problem.  Es  erwies  sich  als  notwendig,  die  verschiedenen  Formen  der  Arhythmie 
ausführlich  und  gesondert  auf  ihre  klinische  Bedeutung  zu  prüfen,  bevor  eventuell 
allgemeingültige  Schlußfolgerungen  gezogen  werden  konnten.  Um  auch  denjenigen, 
welche  der  Literatur  über  diesen  schwierigen  Gegenstand  noch  nicht  gefolgt  waren, 
das  Lesen  dieser  Arbeit  zu  erleichtern,  habe  ich  kurze  Abschnitte  über  die  neueren 
Theorien  der  Herztätigkeit  und  über  die  graphischen  Methoden  vorangeschickt,  zu¬ 
gleich  mich  bemüht,  jedes  Kapitel  als  ein  einigermaßen  abgeschlossenes  Ganzes  zu 
behandeln.  Daß  ich  dabei  hauptsächlich  eigene  Erfahrung  bringe,  nicht  die  ganze 
vorhandene  Literatur  kritisch  berücksichtige  und  vielleicht  gegen  lange  geltende 
Auffassungen  hervorragender  Männer  ankämpfen  werde,  dafür  muß  ich  um  Ent¬ 
schuldigung  bitten:  es  ging  eben  nicht  anders. 


II.  Die  normale  Herztätigkeit. 

Das  Herz  bildet  sich  in  der  Entwicklungsreihe  der  Wirbeltiere  und  so  auch  während 
der  embryologischen  Entwicklung  des  Individuums  aus  einer  einfachen  Grundform 
zum  komplizierten  Säugetierherzen  aus.  Diese  Grundform  ist  der  Schlauch.  Als  Teil 
des  gesamten  röhrenförmigen  Kreislaufapparates  zeichnet  es  sich  schon  in  früh-em¬ 
bryonalen  Stadien  durch  eine  besondere  Struktur  sowie  durch  eine  besondere  Funktion 
aus.  Zu  einer  Zeit,  in  der  die  Gefäßwände  noch  aus  einzelnen,  sich  zusammen  webenden 
Zellen  bestehen,  ist  die  Wand  des  Herzens  schon  mehrschichtig,  aus  spindelförmigen, 
doppelbrechenden  Zellen  zusammengesetzt.  Mit  dem  Vermögen  der  Doppelbrechung 
tritt  sofort  das  der  Kontraktilität  auf.  Die  Kontraktion  verläuft,  sobald  sie  sich 
überhaupt  beobachten  läßt,  dem  Schlauche  entlang,  das  Herz  zieht  sich  also  nicht  auf 
einmal  zusammen.  Die  Stelle,  wo  die  Kontraktion  anfängt,  nennen  wir  das  venöse 
Ende.  Von  hier  verläuft  sie  bis  zum  arteriellen  Ende.  Sie  ruft  dadurch  einen  Saftstrom 
in  bestimmter  Richtung  im  Herzschlauche  und  in  dem  primitiven  Gefäßnetze  hervor. 

Die  Einzelheiten  der  embryologischen  Entwicklung  des  Herzens  lassen  sich  am 
lebenden  Embryo  verschiedener  Tierarten  sehr  schön  feststellen.  Als  besonders  geeig¬ 
netes  Objekt  kenne  ich  seit  1884  die  Knochenfischeier,  welche  in  mehreren  Gattungen 
wasserklar  durchsichtig  sind  und  von  solchen  Dimensionen,  daß  das  ungeöffnete  Ei 
als  Ganzes  der  mikroskopischen  Beobachtung  zugänglich  ist.  Bei  bedeutender  Ver¬ 
größerung  kann  man  das  Leben  und  Treiben  der  einzelnen  Zellen  und  Zellgruppen,  das 
Gewebtwerden  der  Gefäßwände,  die  ersten  Blutkörperchen,  die  ersten  Bewegungen  des 
Herzschlauches,  des  Darmes,  beobachten.  Die  ersten  Bewegungen  des  Herzens  treten 
als  kleine  rhythmische  Zuckungen  in  den  Zellen  auf,  welche  am  venösen  Ende  des  Herz¬ 
schlauches  gelegen  sind.  Sie  beschränken  sich  auf  die  venöse  Öffnung  des  Schlauches ; 
diese  wird  also  wohl  der  älteste  Teil  des  Herzens  sein.  Bald  darauf  fangen  auch  die 
anderen  Partien  des  Schlauches  an,  sich  zu  kontrahieren,  die  Bewegungen  werden 
ausgiebiger  und  frequenter,  der  Kontraktionszustand  dauert  etwas  länger,  immer 
aber  fängt  die  Bewegung  am  venösen  Ende  an.  Bald  kommt  nun  der  Augenblick, 
da  in  dem  für  das  Auge  noch  nicht  differenzierten  Schlauch  das  Fortschreiten  der 
Kontraktion  an  einer  bestimmten  Stelle  für  kurze  Zeit  gehemmt  wird.  Damit  macht 
sich  schon  jetzt  die  Stelle  bemerkbar,  welche  später  die  Übergangsstelle  zwischen  Vor¬ 
hof  und  Kammer  darstellen  wird. 

Auch  die  weitere  Entwicklung  des  Herzens  läßt  sich  an  den  pelagischen  und 
sonstigen  durchsichtigen  Knochenfischeiern  sehr  schön  verfolgen.  Ich  habe  die¬ 
selbe  in  einer  weit  zurückliegenden  embryologischen  Arbeit  einmal  geschildert,  eine 
erneute  Prüfung  dieses  Objektes  ad  hoc  wäre  vielleicht  recht  lohnend.  Wie  aus  der 
der  Entwicklung  desGobius  niger  entlehnten,  etwas  schematisierten  Figur  1  hervorgeht, 
bilden  sich  am  primitiven  Herzschlauch  Ausbuchtungen  aus.  Es  wird  sich  als  nütz- 
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lieh  erweisen,  sich  zu  erinnern,  daß  die  verschiedenen  Ostien  des  Herzens  nicht  Veren¬ 
gerungen  des  Herzschlauches  sind,  sondern  die  Vorhöfe  und  Ventrikel,  der  Sinus  und 
der  Conus  Erweiterungen  desselben  darstellen. 

Diese  Differenzierung  des  Herzens  formt  den  einfachen  Herzschlauch  in  ein  vier¬ 
mal  geteiltes  kompliziertes  Organ  um;  es  lassen  sich  der  Sinus  venosus,  der  Vorhof,  die 
Kammer  und  der  Conus  arteriosus  erkennen.  Zur  Unterbringung  des  Herzens  in  dem 
knappen  Raum  des  Perikards  wird  es  vielfach  gekrümmt  und  gefaltet,  und  die  einzelnen 
Herzabteilungen  entwickeln  sich  je  nach  ihrer  Aufgabe  zu  ungleich  großen  Kammern. 
Es  ist  bekannt,  wie  dann  bei  den  höheren  Wirbeltieren  Vorhöfe  und  Kammern  sich 
unterteilen,  eine  Teilung,  die  notwendig  wurde  bei  der  Entwicklung  eines  eigenen 
Lungenkreislaufs.  Andere  Teile  des  Herzens  verlieren  an  Wichtigkeit:  der  Sinus  wird 
beim  Säugetier  stark  reduziert,  der  Conus  arteriosus  verschmilzt  mit  der  rechten 
Kammer. 

So  wird  es  schwierig,  in  dem  hochkomplizierten  Herzen  der  Säugetiere  den  ein¬ 
fachen  Herzschlauch  der  niederen  Wirbeltiere  und  des  Embryos  wieder  zu  erkennen. 


Fig.  i. 

Die  embryonale  Entwicklung  des  Herzens  bei  Knochenfischen  (Gobius  niger).  Halbschematisch,  a)  Schlauch- 
Stadium,  b )  erste  Ausbuchtung  der  Herzkammer,  c)  vierteiliges  Herz:  I.  Sinus  venosus,  II.  Vorhof,  III.  Kammer 
IV.  Conus  arteriosus.  Die  Pfeile  zeigen  die  Richtung  des  Blutstroms. 


Trotzdem  ist  die  Funktion,  die  Aufgabe  des  Herzens,  immer  die  nämliche  geblieben. 
Im  einfachsten  wie  im  kompliziertesten  Stadium  dient  es  lediglich  dem  Zwecke,  seinen 
Inhalt,  das  nährhafte,  sauerstoffreiche  Blut  dem  Körper  zuzuführen.  Wie  sich  auch 
andere  Organe  allerlei  veränderten  Anforderungen  angepaßt  und  dabei  oft  die  ur¬ 
sprüngliche  Funktion  gänzlich  geändert  haben  mögen,  das  Herz  blieb  sich  stets  gleich. 
Diese  Tatsache  gibt  uns  gewissermaßen  das  Recht,  das  menschliche  Herz  als  ein  immer 
noch  primitives  Organ  zu  betrachten  und  es  in  seinen  Funktionen  direkt  mit  dem 
Herzen  des  Embryo  und  der  niederen  Wirbeltiere  zu  vergleichen.  Anatomische  sowie 
physiologische  Untersuchungen  haben  immer  mehr  zu  dem  Ergebnis  geführt,  daß 
eine  prinzipielle  Identität  der  Funktion  besteht,  die  Unterschiede  in  vielen  Hinsichten 
recht  interessant,  dabei  aber  von  vollkommen  untergeordneter  Bedeutung  sind. 


Die  rhythmische  Herztätigkeit  verlangt  die  Annahme  folgender  Funktionen  des 
Oiganes:  Kontraktilität,  Reizbarkeit  (Anspruchsfähigkeit),  Reizleitung  und 
das  Vorhandensein  eines  rhythmisch  wirkenden  Kontraktionsreizes. 

Zum  richtigen  Verstehen  der  Herztätigkeit  ist  es  notwendig,  diese  elementaren 
Funktionen  etwas  näher  zu  betrachten,  wenn  auch  für  eine  erschöpfende  Behandlung 
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auf  die  Lehrbücher  der  allgemeinen  Physiologie  und  die  betreffenden  Spezialarbeiten 
hingewiesen  werden  muß: 

1)  Die  Kontraktilität  ist  das  Vermögen  des  Muskels,  durch  Verkürzung  Arbeit 
zu  leisten.  Sie  ist  die  charakteristische  Eigenschaft  der  quergestreiften  und  glatten 
Muskelfaser,  wenn  auch  nicht  auf  diese  beschränkt.  Alle  kontraktilen  Elemente  be¬ 
sitzen  die  Eigenschaft  der  Doppelbrechung.  Alles  spricht  dafür,  »daß  nur  die  doppel- 
»brechenden  Elemente  als  der  Sitz  der  verkürzenden  Kräfte  in  den  Muskeln  zu  be- 
»trachten  sind«  (Engelmann  29).  Beim  Hühnchen  tritt  die  Doppelbrechung  schon 
am  zweiten  Bebrütungstage  und  zu  gleicher  Zeit  auch  die  erste  Kontraktion  im 
embryonalen  Herzen  auf. 

Das  Wesen  des  Kontraktionsvorgangs  ist  nicht  bekannt;  auf  die  verschiedenen 
Erklärungsversuche  kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden.  Eine  nur  dem  Herzen 
zukommende  Eigenschaft  muß  aber  erwähnt  werden:  der  Herzmuskel  antwortet 
auf  einen  wirksamen  Reiz  mit  einer  den  ganzen  im  Reizaugenblicke  vorhandenen 
Kontraktilitätsvorrat  erschöpfenden  Zuckung.  Nach  dieser  »Systole  «  regeneriert  sich 
die  Kontraktilität  in  bestimmterWeise,  sie  wächst,  so  lange  kein  neuer  Reiz  den  Muskel 
trifft,  bis  zu  einem  gewissen  optimalen  Wert  an.  Es  hängt  von  dem  Momente  der 
nächsten  wirksamen  Reizung  ab,  welche  Kraft  (Kontraktionshöhe,  Arbeit)  vom 
Herzmuskel  geleistet  wird. 

Die  Kontraktilität  wird  an  der  vom  Muskel  geleisteten  Arbeit  gemessen.  Sie 
hat  selbstverständlich  ihren  Sitz  in  der  Herzmuskelzelle  selbst. 

Der  Tonus  des  Herzmuskels  ist  besonders  von  englischen  Autoren  den  genannten 
vier  Eigenschaften  des  Herzens  als  gleichwertige  fünfte  angereiht  worden.  Meines 
Erachtens  hat  man  dazu  insofern  nicht  das  Recht,  als  der  Tonus,  die  vielleicht 
schlechtest  gekannte  Eigenschaft  des  Muskels,  doch  nur  eine  Teilerscheinung,  eine  be¬ 
sondere  Form  der  Kontraktilität  darstellt,  der  bei  der  Herzrhythmik  nicht  unbedingt 
mitwirkt.  Am  Skelettmuskel  kennen  wir  diese  Eigenschaft  als  direkt  abhängig  von 
fortwährend  aus  der  Peripherie  zufließenden,  auf  reflektorischem  Wege  übermittelten 
sensiblen  Reizen.  Von  den  Bedingungen  des  Herzmuskeltonus  wissen  wir  beinahe 
nichts.  Hier  klafft  eine  bedauernswerte  Lücke  unseres  Wissens,  denn  der  Tonus 
des  Herzmuskels  spielt  eine  sehr  wichtige  Rolle  in  der  Pathologie  des  Herzens. 
Nachlassen  desselben  kann  Erweiterung  des  Herzens  verursachen  und  zu  ungenügen¬ 
der  Entleerung  der  Herzabteilungen  führen. 

Die  von  einigen  Autoren  (Gossage)  erwähnten  festen  Beziehungen  zwischen 
dem  Tonus  und  den  anderen  Herzqualitäten  sind  nichts  weniger  als  sicher  nachge¬ 
wiesen. 

2)  Die  Reizbarkeit  ist  eine  Vorbedingung  zum  Zustandekommen  der  Kon¬ 
traktion.  Allgemein  sieht  man  ein,  daß  alle  auf  Reiz  reagierenden  Organe  und 
Zellen  eine  »rezeptive«  Substanz  besitzen,  welche  die  Vermittlerin  ist  zwischen  Reiz 
und  reaktivem  Material.  Die  Untersuchungen  Sherringtons  lassen  hier  keinen  Zweifel 
übrig.  Um  das  Verhältnis  der  Reizbarkeit,  der  rezeptiven  Substanz,  zur  Kontraktion 
oder  zur  spezifischen  Reaktion  in  sonstigen  reizbaren  Zellen  zu  illustrieren,  werde 
noch  einmal  das  hübsche  Bild  Engelmanns  angeführt :  »Wie  das  Pulver  auf  der  Pfanne, 
»durch  Stoß  oder  Funken  entzündet,  oder  wie  der  Schlagstift  durch  Druck  auf  den 
»Hahn  in  das  Zündhütchen  der  Patrone  getrieben,  nicht  auch  schon  selbst  die  Kraft 
»des  Schusses  liefert,  sondern  erst  indirekt,  durch  Auslösung  der  im  Innern  des 
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»Geschützrohres  schlummernden  chemischen  Spannkräfte,  so  liefert  im  Muskel  die 
»reizbare  Substanz,  durch  den  äußeren  Reiz  veranlaßt,  nicht  selbst  schon  die  in  der 
»Zuckung  und  Wärmebildung  zutage  tretende  aktuelle  Energie,  sondern  veranlaßt 
»erst  sekundär,  durch  Auslösung  der  im  Innern  der  Muskelelemente  an  besonderen 
»Stellen,  in  besonderen  Molekülen  angehäuften  chemischen  Spannkräfte  den  Prozeß 
»der  eigentlichen  Erregung,  die  Kontraktion. « 

Bei  den  mannigfaltigen  Reaktionen  der  verschiedenen  reizbaren  Gebilde,  Muskel¬ 
fasern,  Drüsenzellen  usw.,  ist  man  wohl  gezwungen  anzunehmen,  daß  jede  Organzelle 
ihre  eigene  spezifische  Substanz  besitzt,  daß  somit  die  »Reizbarkeit «  eine  Eigenschaft 
der  Zelle  selbst  ist. 

Diese,  wie  ich  zu  glauben  wage,  wohl  allgemein  angenommene  Meinung,  gegen¬ 
über  welcher  auch  Bethe  keine  Argumente  angeführt  hat,  verlegt  damit  eine  für 
das  Verständnis  der  Herztätigkeit  äußerst  wichtige  Erscheinung  ebenfalls  in  die 
Herzmuskelzelle  selbst,  nämlich  die  refraktäre  Phase  des  Herzens.  Während  der 
Systole  ist  das  Herz  für  jeden,  auch  für  den  stärksten  Reiz  unzugänglich.  Nach  der 
Systole  kehrt  die  Reizbarkeit  in  bestimmter  Weise  zurück.  Je  nachdem  der  Reiz 
später  in  die  Diastole  fällt,  genügt  eine  geringere  Intensität  des  künstlichen  Reizes 
zur  Auslösung  einer  Reaktion  (Kontraktion). 

Auf  zwei  Tatsachen  muß  schon  hier  hingewiesen  werden: 

a)  Die  Regeneration  von  Reizbarkeit  und  Kontraktilität  nach  der  Systole  ge¬ 
schieht  nicht  parallelen  Bahnen  entlang :  beide  Eigenschaften  des  Herzmuskels  können 
unter  normalen  und  pathologischen  Bedingungen  sich  unabhängig  voneinander,  wenn 
auch  meistens  gleichsinnig,  ändern. 

b)  Die  Reizbarkeit  des  Herzens  spiegelt  sich  nicht  ab  in  der  »Größe«  der  Kontrak¬ 
tion,  sie  wird  mit  dem  kleinsten  wirksamen  Reiz  (Schwellenwert)  gemessen.  Die  »Größe  « 
der  Kontraktion  sagt  nichts  aus  über  die  Reizbarkeit  des  Herzens :  das  Zustande¬ 
kommen  einer  Kontraktion  zeigt  nur,  daß  die  Reizstärke  die  Reizschwelle  überstieg. 

Hierin  fußt  auch  das  sogenannte  Alles-  oder  Nichtsgesetz.  Entweder  der  Reiz 
hat  Erfolg,  dann  gibt  das  Herz  alle  Kraft  her,  die  es  im  Reizaugenblicke  besaß,  oder 
der  Reiz  hat  keinen  Erfolg  und  jede  Kontraktion  bleibt  aus. 

Die  Natur  der  rezeptiven  Substanz  ist  noch  unbekannt. 

3)  Die  Reizleitung.  Die  Schlagfolge  der  einzelnen  Herzabteilungen  bedingt 
die  Annahme  einer  Leitung  des  Kontraktionsreizes.  Wenn  es  auch  den  Anschein  hat, 
als  ob  jede  Herzabteilung  sich  auf  einmal,  als  ein  Ganzes,  zusammenzöge,  so  wissen 
wir  doch,  daß  der  Reiz  den  ganzen  Herzmuskel  vom  venösen  bis  zum  arteriellen 
Ende  durchlaufen  muß,  nur  geht  dieses  Durchlaufen  an  den  Übergangsstellen  der  ein¬ 
zelnen  Herzabteilungen  langsamer  vonstatten,  innerhalb  der  einzelnen  Abteilungen 
aber  sehr  schnell. 

Die  Leitung  des  Kontraktionsreizes  ist  Gegenstand  ausführlicher -und  tiefgehender 
Untersuchungen  gewesen,  und  manches  Gesetz  dieses  Phänomens  ist  uns  bekannt 
gewoiden.  Der  Kontraktionsreiz  pflanzt  sich  in  allen  Richtungen  vom  gereizten 
Punkte  in  dem  Herzmuskel  fort.  Diese  Fortpflanzung  geht  an  engen  Muskelbrücken 
langsam  voi  sich.  Sie  ist  abhängig  von  der  Anwesenheit  von  Sauerstoff,  und  es  sind 
Gifte  bekannt,  welche  diese  Eigenschaft  ungünstig  beeinflussen,  wie  z.B.  die  Digitalis. 
Man  mißt  die  Reizleitung  an  der  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  der  Kontrak¬ 
tionswelle,  also  tatsächlich  in  indirekter  Weise. 
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Es  ist  ein  heftiger  Streit  entbrannt  über  die  Frage,  ob  die  Reizleitung  eine  Eigen¬ 
schaft  der  Herzmuskelzellen  selbst  ist  oder  von  dem  im  Herzen  vorhandenen  Nerven¬ 
netze  besorgt  wird. 

Nachdem  Engelmann  auf  Grund  mehrerer  schwerwiegender  Tatsachen  zu  dem 
zwingenden  Schlüsse  gelangt  war,  die  Reizleitung  sei  eine  Eigenschaft  der  Muskelzellen, 
also  myogener  Natur,  haben  die  bekannten  Untersuchungen  und  Schlußfolgerungen 
Bethes  (6)  dargetan,  daß  die  meisten  von  Engelmann  hervorgehobenen  Besonder¬ 
heiten  der  Reizleitung,  die  geringe  Geschwindigkeit,  die  Ausbreitung  in  allen  Rich¬ 
tungen,  die  Verlangsamung  durch  »Brückenbildung«,  gleichfalls  der  Leitung  in  einem 
Nervennetze  eigen  seien.  Der  Einwand,  daß  das  Vergleichsobjekt  Bethes,  die  Meduse, 
allzuweit  von  den  Wirbeltieren  steht,  um  Schlüsse  auf  die  Herztätigkeit  der 
letzteren  zu  gestatten,  ist  hinfällig,  weil  es  sich  bei  der  Beantwortung  dieser  Frage 
um  ganz  allgemein-physiologische  Eigenschaften  der  Gewebe  handelt  und  das  Herz 
in  seiner  Funktion  als  ein  primitives  Organ  betrachtet  werden  muß. 

Es  sind  aber  wichtige  Einwände  gegen  die  BETHEsche  Auffassung  der  neurogenen 
Reizleitung  im  Herzen  geltend  zu  machen:  Die  Leitung  ist  nicht  nur  eine  langsame, 
sie  gehorcht  ganz  eigentümlichen  Gesetzen,  welche  bis  jetzt  für  das  leitende  Gewebe 
xar’  ei-oxyv,  die  Nerven,  noch  nicht  nachgewiesen  sind,  ich  meine  die  besondere 
Art  der  Ermüdung  und  des  Aufhörens  der  Leitung.  Die  Beeinflussung  der  Leitung 
durch  Sauerstoffmangel,  durch  Digitaliskörper,  stellt  etwas  ganz  Spezifisches  für 
das  Herz  dar.  Und  das  Hauptargument  gegen  die  Muskelleitung,  das  Vorhandensein 
eines  Nervennetzes  überall  im  Herzen,  kann  zu  einem  Argument  gegen  die  Nerven¬ 
leitung  umgeschmiedet  werden,  seit  der  Entdeckung  des  »Leitungssystems  «  im  Herz¬ 
muskel.  Das  Hissche  Verbindungsbündel  zwischen  Vorhof  und  Ventrikel,  dessen 
tatsächliche  Existenz  noch  immer,  wenn  auch  mit  Unrecht,  auch  von  Bethe,  ange- 
fochten  wurde,  hat  durch  die  anatomischen  Untersuchungen  Tawaras  und  Keiths, 
durch  die  experimentelle  Prüfung  Erlangers  und  H.  E.  Herings  insofern  alle  Zweifel 
behoben,  als  wir  es  hier  ganz  zweifellos  mit  dem  einzigen  und  ausschließlichen  Pfade 
der  Reizleitung  vom  Vorhof  auf  den  Ventrikel  zu  tun  haben.  Diese  Tatsache  steht 
unerschütterlich  fest.  Nun  ist  zwar  das  Reizleitungssystem,  welches  aus  eigenartig 
gebildeten  Muskelzellen  besteht,  überall  reichlich  von  Nervenelementen  begleitet; 
wo  bleibt  aber  die  leitende  Funktion  des  überall  Verbindungen  zwischen  Vorhof  und 
Ventrikel  darstellenden  Nervennetzes,  wenn  dieLeitungsich  auf  diej  enigenStellen 
beschränkt,  wo  neben  den  Nervenelementen  auch  Muskelzellen  eine 
kontinuierliche  Verbindung  zwischen  den  Herzabteilungen  darstellen? 
Alles  was  Bethe  über  diese  Unzahl  von  Nervenfasern,  welche  an  den  »Klappen  ent- 
»lang  in  die  Kammer  hineinziehen  und  hier  direkt  in  das  Nervennetz  übergehen« 
(S.  447)  und  überhaupt  über  dieses  überall  vorhandene  Nervennetz  anführte,  hat 
allen  Wert  für  die  Beantwortung  der  Leitungsfrage  verloren:  Die  Leitung  von  Vorhof 
auf  Kammer  beschränkt  sich,  wie  gesagt,  auf  die  einzige  Stelle,  wo  auch  das  Muskel¬ 
system  hinübertritt.  Man  kann  doch  für  das  Zuerkennen  dieser  Funktion  nicht  vom 
Bündel  verlangen,  daß  es  keine  Nervenelemente  führt !  Wo  die  Leitung  so  sehr  nervöser 
Beeinflussung  unterworfen  ist,  ist  die  Anwesenheit  vieler  Nervenelemente  sogar  ein 
Postulat  der  Annahme  einer  myogenen  Reizleitung. 

Ebenso  verliert  der  theoretisch  gerechtfertigte  Ein  wand  Bethes,  man  dürfe 
aus  der  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  der  Kontraktion  nicht  auf  eine  gleich  lang¬ 
same  Leitung  des  Kontraktionsreizes  schließen,  seinen  Wert,  seit  im  Elektrokardio- 
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gramm,  in  welchem  sich  doch  die  Erregung  des  Herzens,  nicht  die  Kontraktion 
abspiegelt,  eine  vollständige  Übereinstimmung  beider  Vorgänge  sich  uns  gezeigt  hat. 

Es  ist  nun  noch  eine  Tatsache  zu  erwähnen,  welche  meines  Erachtens  für  die  myo- 
gene  Natur  der  Reizleitung  spricht.  Sofort  nach  der  Kontraktion  des  Herzmuskels  ist 
die  Reizleitung  aufgehoben  und  das  Vermögen,  den  Kontraktionsreiz  zu  leiten,  rege¬ 
neriert  sich  nur  allmählich  während  der  Diastole.  Hier  finden  wir  also  den  nämlichen 
zerstörenden  Einfluß  der  Kontraktion  auf  die  Eigenschaften  des  Herzens,  welchen 
wir  schon  für  Kontraktilität  und  Reizbarkeit  kennen  gelernt  haben.  Es  ist  nun  doch 
höchst  unwahrscheinlich,  daß  der  Kontraktionsvorgang,  welcher  sich  in  der 
Muskelzelle  abspielt,  einen  vernichtenden  Einfluß  auf  die  Qualitäten  des  Herz¬ 
nervensystems  ausüben  würde.  Daß  es  der  nervöse  Reiz  wäre,  welcher  die  Leitung 
im  Nervennetze  vernichten  sollte,  ist  nicht  zulässig,  denn  die  Leitung  wird  von 
der  stärksten  Reizung  nicht  gestört,  so  lange  nicht  dadurch  eine  Kontraktion 
ausgelöst  wird.  Ist  aber  die  Reizleitung  ein  in  der  Muskelzelle  sich  abspielender 
Vorgang,  so  ist  der  zerstörende  Einfluß  der  Kontraktion  auf  die  Leitung  begreiflich 
und  dem  analogen  Einfluß  auf  Kontraktilität  und  Reizbarkeit  gleich  zu  setzen. 

Die  aufgezählten  und  viele  andere  Besonderheiten  der  Reizleitung,  welche  ich 
hier  nicht  alle  behandeln  kann,  zwingen  mich  zur  Annahme  der  muskulären  Leitung 
im  Herzen,  wie  sie  denn  auch,  wenn  ich  nicht  irre,  von  den  meisten  Forschern,  welche 
sich  mit  dieser  Frage  beschäftigen,  jetzt  angenommen  wird. 

Die  Natur,  das  Wesen  der  Reizleitung  ist  noch  ebensowenig  bekannt,  wie  das 
Wesen  der  übrigen  Eigenschaften  des  Herzmuskels  (siehe  auch  unten  S.  15). 

4)  Der  Kontraktionsreiz.  Jeder  Teil  des  Herzmuskels  ist  beim  Kaltblüter 
zu  jeder  Zeit,  beim  Warmblüter  unter  gewissen  Bedingungen,  imstande,  automatisch 
zu  schlagen.  Hieraus  folgt,  daß  in  allen  Teilen  des  Herzens  Kontraktionsreize  ent¬ 
stehen  können  und  wahrscheinlich  auch  immer  entstehen.  Aber  nicht  nur  anzu¬ 
nehmen,  sondern  einwandfrei  bewiesen  ist  es,  daß  die  Kontraktionsreize  am  venösen 
Ende  des  Herzens  normaliter  immer  zuerst  eine  Kontraktion  auslösen  und  dadurch 
einen  für  die  Zirkulation  richtigen  Beginn  und  Verlauf  der  Systole  des  Herzens  garan¬ 
tieren.  Mit  Hilfe  der  Methode  der  Extrasystole  hat  Engelmann  erwiesen,  daß  am 
Sinus  die  Herzreize  entstehen,  nicht  von  außen  her  zugeführt  werden. 

Ich  werde  auf  diese  Beweisführung,  welche  aus  zahlreichen  Publikationen  auch 
in  klinischen  Kreisen  bekannt  geworden  ist,  so  wie  auch  auf  das  Erwachen  der  Auto¬ 
matic  in  anderen  Herzteilen,  sobald  der  Sinus  seine  führende  Rolle  aufgibt,  hier  nicht 
näher  eingehen,  nur  die  allgemeine  Frage  über  die  myogene  oder  neurogene  Natur  des 
Kontraktionsreizes  kurz  behandeln. 

Wir  haben  gesehen,  daß  Kontraktilität,  Reizbarkeit  und  Reizleitung  als  Eigen¬ 
schaften  der  Herzmuskelzelle,  also  als  von  myogener  Natur  betrachtet  werden  müssen. 
Tatsächlich  handelt  es  sich  also  bei  der  »question  brulante«  myogene  oder  neurogene 
Herztätigkeit  nur  noch  um  die  Frage,  wird  der  Kontraktionsreiz  vom  Herznerven¬ 
system  geliefert  oder  entsteht  auch  der  Reiz  selber  in  der  Herzmuskelzelle  und  ist  so¬ 
mit  die  rhythmische  Herzaktion  an  sich  eine  rein  myogene?  Die  Frage  verdient,  auch 
nach  den  sehr  überzeugenden  Argumenten  vieler  Forscher,  besonders  Engelmanns, 
deshalb  noch  eine  Erörterung,  weil  erst  im  letzten  Dezennium  mit  Hilfe  verfeinerter 
Technik  das  Vorhandensein  von  Ganglienzellen  nachgewiesen  wurde  in  solchen  Teilen  des 
Herzens,  welche  früher  für  frei  von  Ganglienzellen  gehalten  wurden;  außerdem  wurde 
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die  Funktion  von  Nervennetzen  besser  bekannt.  Immer  wogt  also  noch  der  Streit 
über  die  myogene  oder  neurogene  Herztätigkeit,  allerdings,  wie  gesagt,  auf  bedeutend 
beschränktem  Gebiete,  und  zugespitzt  zu  der  Frage:  entsteht  im  automatisch 
tätigen  Herzmuskel  der  Reiz  in  der  Muskelzelle  oder  in  den  vorhandenen 
Nerven  eie  menten? 

Beides  ist  möglich,  nur  eins  geschieht!  Ich  möchte,  wenn  auch  als  Kliniker  in 
sehr  bescheidener  Weise,  die  myogene  Natur  des  Reizes  befürworten  auf  Grund  der 
schon  seit  lange  angeführten  Argumente  (s.  218)  und  auf  Grund  neugewonnener  Über¬ 
zeugung  betreffend  die  Natur  der  Reizleitung. 

Die  Kontraktion  vernichtet  den  eventuell  im  Herzen  vorhandenen  Reiz.  Was 
sich  in  dem  Herzen  an  Reizmaterial  gebildet  haben  möge,  es  wird  durch  die  auch  von 
entfernten  Stellen  zugeleitete  Kontraktion  vernichtet,  es  wird  immer  wieder  am 
Effektivwerden  verhindert.  Am  prägnantesten  zeigt  sich  das  an  der  Ursprungsstelle 
der  Herztätigkeit,  wo  jeder  elektrische  oder  mechanische  Reiz,  auch  der  von  anderer 
Stelle  zugeleitete  Reiz,  das  Reizmaterial  vernichtet.  Ist  es  anzunehmen  oder  plau¬ 
sibel,  daß  die  auf  muskulärem  Wege  zustande  gekommene  Kontraktion  das  Reiz¬ 
material  vernichten  würde,  falls  sich  dieses  im  Nervengewebe  befände?  Eine 
Reizleitung  vom  Muskel  auf  die  Nerven  muß,  wie  Bethe  selbst  hervorhebt,  als  aus¬ 
geschlossen  betrachtet  werden.  Wie  kann  dann  der  rein  muskuläre  Vorgang  der  Kon¬ 
traktion  so  vollkommen  die  rhythmische  Reizbildung  beherrschen?  Doch  wohl  nur, 
wenn  auch  das  Reizmaterial  sich  ebenfalls  in  der  Herzmuskelzelle  selbst 
befindet!  Die  Tatsachen  (nicht  Theorien)  der  Extrareizung  und  der  Extrasystolen 
bedingen  als  unabweisbares  Postulat  die  Beherrschung  der  Reizbildung  durch  die 
Kontraktion.  Auf  ihr  fußt  die  ganze  Rhythmik  des  Herzens.  Alle  Tatsachen  sind 
leicht  und  ungezwungen  erklärbar  bei  Annahme  einer  in  der  Muskelzelle  selbst  lebenden 
Reizbildung,  welche  am  venösen  Ende  stärker  ist  als  in  den  mehr  distalwärts  befind¬ 
lichen  Herzabteilungen.  Anzunehmen,  daß  das  von  der  Muskelkontraktion  nicht  un¬ 
mittelbar  betroffene  Nervensystem  Sitz  dieser  Funktion  wäre,  verlegt  alle  Schwierig¬ 
keiten  in  das  Nervensystem,  ohne  aber  für  die  wunderbare  Koordination  der 
Herztätigkeit  ein  Substrat  oder  eine  genügende  Erklärung  zu  geben. 

Die  vor  kurzem  gemachten  Beobachtungen  Carrels  über  die  künstliche  Züch¬ 
tung  von  embryonalen  Herzzellen  illustrieren  hübsch  die  Automatie  der  rhythmischen 
Herztätigkeit.  In  bestimmtem  Alter  fängt  die  Herzzellenkultur  an  rhythmisch  zu 
schlagen!  Es  ist  wohl  kaum  anzunehmen,  daß  hier  embryonale  Herzganglienzellen 
mit  kultiviert  sind  und  hier  eine  Rolle  spielen. 

Solche  Gründe  machen  es  mir  unmöglich,  von  der  myogenen  Erklärung  der  Herz¬ 
tätigkeit  abzusehen.  Ausdrücklich  muß  aber  betont  werden,  daß  die  Beantwortung 
der  jetzt  so  beschränkten,  umschriebenen  Frage  für  die  klinische  Verwertung  der 
physiologischen  Daten  vollkommen  ohne  Belang  ist.  In  der  Pathologie  der  Arhythmie 
rechnen  wir  eben  mit  den  feststehenden  Tatsachen,  weniger  mit  den  Theorien. 

Verwenden  wir  jetzt  das  oben  Erörterte  zum  synthetischen  Aufbau  der  Herz¬ 
tätigkeit,  so  gewinnen  wir  einen  Einblick  in  das  Wesen  dieser  merkwürdigen 
Funktion : 

In  der  Systole  verbraucht  das  Herz  alle  Kraft  und  alle  seine  anderen  Eigenschaften, 
soweit  diese  in  dem  Augenblick  der  Systole  vorhanden  waren.  Nach  der  Systole  ent¬ 
wickeln  sich  im  Herzen  alle  seine  Qualitäten,  schneller  oder  wenig  schnell,  je  nach 
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dem  Zustande  des  Herzens  und  der  äußeren  Bedingungen,  unter  welchen  der  Nerven¬ 
einfluß  für  das  in  situ  schlagende  Herz  sicher  einer  der  wichtigsten  Faktoren  ist. 

Was  im  Herzen  vorgeht,  läßt  sich  in  einer  graphischen  Figur  darstellen.  In  Fig.  2 
ist  die  Abszisse  die  Zeit,  die  Ordinaten  stellen  die  Intensität  der  verschiedenen  Herz¬ 
qualitäten  dar.  S  ist  eine  Systole.  Diese  erschöpft  das  Herz  in  allen  seinen  Eigen¬ 
schaften,  dann  wachsen  das  Reizmaterial  (q),  die  Kontraktilität  (f)  und  die  Reizleitung 
)  von  Null  ab  in  der  ihr  eigentümlichen  Weise  an;  die  Reizbarkeit  wird  als  Reiz¬ 
schwelle  (ß)  dargestellt :  sie  ist  während  der  Systole  unendlich  hoch  und  kommt  durch 
Zunehmen  der  Reizbarkeit  bald  in  der  ihr  eigenen  Weise  herunter.  Die  abgebildeten 
Kurvenlinien,  welche  das  Anwachsen  von  i,  q  und-^  und  das  Abnehmen  von  ß  darstellen, 

sind  nicht  genau  nach  experimentellen 
Daten  konstruiert,  sondern  schematisiert. 

Es  ist  nun  klar  ersichtlich,  daß  die 
nächste  Systole  in  dem  Augenblicke  auf- 
treten  wird,  wo  der  motorische  Reiz  so 
weit  angewachsen  und  die  Reizschwelle  so 
niedrig  geworden,  daß  die  »Verbindung« 
von  Reiz  und  rezeptiver  Substanz  möglich 
wird.  Der  Kreuzpunkt  der  Linien  q  und  ß 
bestimmt  also  das  Auftreten  der  Systole. 
Die  Kraft  (Größe,  Hubhöhe)  der  Systole 
wird  von  der  in  dem  Reizmomente  vor¬ 
handenen,  durch  Linie  i  bestimmten  Kon¬ 
traktilität  bestimmt,  der  Reiz  mit  einer  Ge¬ 
schwindigkeit  fortgeleitet  werden,  welche 
der  in  dem  Moment  erreichten  Höhe  der 
Reizleitungskurve  A  entspricht.  Bei  ver¬ 
stärkter  Reizbildung,  bei  erhöhter  Reiz¬ 
barkeit  wird  der  Treffpunkt  beider  Linien 
früher,  im  entgegengesetzten  Falle  später 
eintreten. 

Einflüsse,  welche  die  einzelnen  oder  mehrere  der  Herzeigenschaften  ändern, 
werden  einen  nach  diesem  Schema  bestimmbaren  Einfluß  auf  die  Herztätigkeit  haben. 
Namentlich  lassen  die  geheimnisvollen  Einflüsse  der  Nerven  sich  auf  diese  Weise 
analysieren  und  verstehen.  Fördernde  und  hemmende,  beschleunigende  und  ver¬ 
langsamende,  kräftigende  und  schwächende  Einflüsse  greifen,  nach  den  immer  noch 
zu  wenig  studierten  diesbezüglichen  ENGELMANNschen  Untersuchungen,  in  das  Spiel 
der  Faktoren  der  Herztätigkeit  ein.  Alle  hochkomplizierten  Effekte  der  Nervenreizung 
lassen  sich  auf  Beschleunigung  oder  Verlangsamung  der  Regenerierung  der  einzelnen 
vitalen  Eigenschaften  des  Herzens  zurückführen!  Es  könnte  sich  also  bei  der  Ner¬ 
ventätigkeit  um  einfach  katalysierende  und  hemmende  Einflüsse  handeln. 

Schon  früher  habe  ich  auf  die  Bedeutung  des  Studiums  dieser  Sache  hingewiesen 
und  möchte  diesen  Hinweis  nochmals  nachdrücklich  wiederholen.  Die  Aufgabe,  die 
Natur  dei  intimsten  Vorgänge  im  tätigen  Herzmuskel  zu  entschleiern,  ist  keine  leichte, 
handelt  es  sich  doch  um  das  Ineinandergreifen  schwer  faßbarer  physikochemischer 
Voigänge.  Trotzdem  lassen  sich  die  bis  jetzt  undefinierbaren  Zustände  der  Materie, 
welche  wir  als  Reizmaterial,  Reizbarkeit,  aufgespeichertes  Kontraktionsmaterial  und 


Fig.  2. 

Analyse  der  Herztätigkeit :  S  =  Systole,  t  =  Kon¬ 
traktilität  ,  ß  =  Reizschwelle,  £  =  Kontraktionsreiz, 
A  =  Reizleitung.  Die  vier  Haupteigenschaften  des 
Herzmuskels  entwickeln  sich  in  ihrer  eigenen  Art 
nach  der  Systole,  welche  sie  erschöpft  hat.  Der 
Augenblick,  in  dem  der  Reiz  die  Reizschwelle  über¬ 
steigt,  bestimmt  die  nächste  Systole,  beherrscht  somit 
die  Periodik  des  Herzens. 
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Reizleitung  bezeichnen,  quantitativ  bestimmen,  und  zwar  in  der  Phase  ihres  Ent¬ 
stehens.  Die  Reizbarkeit  und  ihr  Anwachsen  lassen  sich  quantitativ  bestimmen  durch 
Reizung  in  allen  Phasen  der  Diastole  mittels  Reizen  bekannter  Intensität.  Für  die 
Kontraktilität  haben  wir  die  Maße  in  Größe  und  Kraft  der  Kontraktion.  Die  Reizleitung 
läßt  sich  zeitlich  messen.  Engelmann  hat  schon  gezeigt,  daß  jede  dieser  Qualitäten 
sich  in  der  ihr  eigenen  Weise  nach  der  Systole  neu  bildet.  Dieses  Anwachsen  läßt  sich 
in  einer  bestimmten  Kurve  darstellen.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  Form 
dieser  Kurve  und  ihre  Beeinflussung  durch  die  verschiedenen  Agenzien,  Ionenkonzen¬ 
trationen,  Wärme,  Kälte  und  andere  physikalische  Faktoren  einen  Einblick  in  die 
Natur  des  Vorganges  gestatten  werden;  oder  vielleicht  wäre  es  wenigstens  möglich, 
die  Kategorie  festzustellen,  in  welcher  dieses  Geschehen  untergebracht  werden  könnte. 
Es  gilt  dies  z.  B.  besonders  von  der  Reizleitung1. 

Hering  hat  die  Frage  zur  Diskussion  gestellt,  ob  der  fortgeleitete  Reiz  (Leitungs¬ 
reiz)  der  nämliche  ist  als  der  an  der  Ursprungsstelle  der  Herztätigkeit  wirksame  Reiz 
(Ursprungsreiz).  Er  hat  darauf  hingewiesen,  daß  bei  Störung  der  Reizleitung  dieser 
Vorgang  nicht  nur  langsamer  vonstatten  geht,  sondern  dabei  auch  der  Leitungsreiz 
an  Intensität  verliert,  denn  sobald  die  Leitung  zu  einem  gewissen  Grade  absinkt, 
fällt  die  Kontraktion  gänzlich  aus:  es  kommt  somit  der  Reiz  nicht  nur  zu  spät,  son¬ 
dern  er  ist  unterwegs  auch  bis  unter  die  Reizschwelle  abgesunken.  Es  könnte  sich 
somit  um  zwei  verschiedene  Störungen  dabei  handeln.  So  gibt  es  auch  tatsächlich 
Fälle,  wo  trotz  normaler  Leitungszeit  die  Ventrikel  nicht  ansprechen. 

Diese  Frage  kann  noch  nicht  als  gelöst  betrachtet  werden.  Die  letzterwähnten 
Fälle  lassen  sich  ungezwungen  aus  herabgesetzter  Reizbarkeit  (Anspruchsfähigkeit) 
erklären,  wie  unten  näher  ausgeführt  wird  (siehe  S.  95).  Auch  können  überall  im 
Herzen  Ursprungsreize  entstehen,  sobald  der  normale  Schrittmacher  des  Herzens 
seine  Tätigkeit  aufgibt;  die  Reizbildung  ist  somit  nicht  auf  die  Ursprungsstelle  be¬ 
schränkt.  Und  endlich  gibt  es  in  der  physikalischen  Welt  Beispiele  genug  von  Vor¬ 
gängen,  welche  bei  ihrer  Fortpflanzung  zugleich  an  Intensität  verlieren.  So  könnte 
man  einen  ziemlich  weitgehenden  Vergleich  zwischen  der  Reizleitung  und  der  Wärme¬ 
leitung  auf  st  eilen. 

Wie  dem  auch  sei,  ein  besseres  Verständnis  dieser  wichtigen  Vorgänge  wäre,  wenn 
auch  auf  indirektem  Wege,  in  dieser  Weise  anzubahnen,  ein  Verständnis,  welches  auch 
für  die  Pathologie  reiche  Früchte  abwerfen  würde. 

Noch  eine  wichtige  Frage  sei  hier  kurz  beleuchtet,  nämlich  die  nach  dem  Wesen 
der  sogenannten  Reservekraft  des  Herzens:  Ist  Reservekraft  nicht  diejenige  Quantität 
Kontraktilität,  welche  der  Herzmuskel  unbenützt  läßt,  weil  noch  vor  dem  Erreichen  der 
maximalen  Kontraktilität  eine  Systole  eintritt  und  alle  vorhandene  Kraft  verbraucht  ? 
Ist  dann  nicht  die  Ausnützung  dieses  potentiellen  Mehr  an  Kraft  gegeben  durch 
ein  rascheres  Ansteigen  (eine  steilere  Kurve)  der  Kontraktilität  nach  der  Systole, 
also  in  einer  Beschleunigung  der  Kontraktilitätsbildung,  nicht  in  einer  Erhöhung  der 
Kontraktilitätsmöglichkeit?  Im  ersten  Falle  hätten  wir  mit  einer  durch  Nerveneinfluß 
beschleunigten  Reaktion  zu  tun,  also  mit  einem  recht  begreiflichen  Vorgänge;  im 

1  Ein  willkommener  Anfang  ist  im  letzten  Hefte  der  Biochemischen  Zeitschrift  (Bd.  58) 
von  J.  Loeb  und  W.  F.  Ewald  geliefert  worden.  Es  wird  nachgewiesen,  daß  die  Frequenz 
des  Herzens  (also  das  Zusammenwirken  von  Reizbildung  und  Reizbarkeit)  eine  eindeutige 
Funktion  der  Temperatur  ist.  Das  Herz  von  lebenden  Knochenfischembryonen  kann  als 
verläßliches  Thermometer  betrachtet  werden. 
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zweiten  Falle  mit  einer  weniger  verständlichen  Verleihung  größerer  Energie,  und  zwar 
gerade  für  das  Herz,  weil  hier  die  Kraft  der  Kontraktion  unabhängig  ist  von  der 
Intensität  des  Reizes. 

In  dem  Gesagten  ist  schon  der  wichtige  Punkt  des  Verhältnisses  zwischen  Nerven¬ 
system  und  Herz  kurz  besprochen.  Ganz  selbstverständlich  wird  die  Arbeit  des  Her¬ 
zens,  welche  an  sich  automatisch,  kraft  der  der  Herzmuskelzelle  innewohnenden 
Eigenschaften  zustande  kommt,  durch  das  Nervensystem  in  allen  Richtungen  beein¬ 
flußt,  fördernd  und  hemmend.  Wie  gäbe  es  sonst  die  keinen  Augenblick  vermißbare 
Anpassung  der  Herztätigkeit  an  die  Tätigkeit  anderer  Organe  und  des  ganzen  Kör¬ 
pers?  Besonders  Engelmanns  systematische  Untersuchungen  haben  dargetan,  daß 
auf  reflektorischem  Wege  und  von  der  Psyche  aus  die  oben  besprochenen  Faktoren 
der  Herztätigkeit  alle  in  positivem  und  negativem  Sinne  durch  das  Nervensystem  be¬ 
einflußt  werden.  Ohne  den  Antrieb  zu  geben,  beherrscht  das  Nervensystem  alle  Saiten 
des  komplizierten  Instrumentes.  Mit  dieser  endlosen  Zahl  von  Einflüssen  ist  die  not¬ 
wendige  Anwesenheit  zahlloser  Nervengeflechte  im  Herzen  vollständig  erklärt.  Man 
braucht  deshalb,  weil  so  viele  Nerven  im  Herzen  vorhanden  sind,  diesen  nicht 
auch  noch  die  motorische  Funktion  zuzusprechen.  Myogen  ist  die  Herztätigkeit, 
neurogen  die  Lenkung  des  Organs  zum  Nutzen  des  gesamten  Organismus! 

Die  anatomische  Durchforschung  des  Herzens  hat  unter  dem  Einfluß  der  bren¬ 
nenden  Fragen  der  Herzphysiologie  und  besonders  der  Pathologie  ganz  ungeahnte 
neue  Tatsachen  zutage  gefördert.  Wir  haben  schon  gesehen,  wie  das  Auf  finden  des 
»Reizleitungssystems  «  die  Frage  der  neurogenen  oder  myogenen  Reizleitung  wohl  zur 
Entscheidung  gebracht  hat.  Wir  wissen  jetzt,  daß  oberhalb  der  Ventrikelscheidewand 
sich  ein  Knotenpunkt  eigenartig  gebildeter  Muskelzellen  befindet,  der  TAWARAsche 
oder  Atrioventrikularknoten.  Hier  fängt  das  HiSsche  Bündel  an,  welches  den  zen¬ 
tralen  fibrösen  Körper  des  Herzens  durchsetzt,  sich  auf  der  Ventrikelscheidewand  in 
zwei  Schenkel  teilt,  welche  nun  in  ganz  spezieller,  typischer  Weise  in  die  Muskulatur 
der  betreffenden  Ventrikel  ausstrahlen.  Manche  Besonderheit  des  Kontraktions¬ 
verlaufs  ließ  sich  mit  Hilfe  dieser  Befunde  in  plausibler  Weise  erklären. 

Es  sollte  aber  noch  mehr  gefunden  werden.  Klinische  Beobachtungen  hatten 
mich  überzeugt,  daß  der  Sinus  venosus  im  menschlichen  Herzen  nicht  spurlos  in  die 
Vorhofsmuskulatur  untergegangen  sein  konnte,  daß  der  Vorhof  nicht  als  Schrittmacher 
für  das  Herz  diente,  sondern  einem  höher  am  venösen  Ende  gelegenen  Teile  des  Her¬ 
zens  untergeordnet  sein  mußte.  Als  ich  dann  eine  merkwürdige  Muskulatur  an  der 
Vena  cava  superior  vorfand  und  die  Anatomen  auff orderte,  diese  Gegend  näher  und 
bei  den  verschiedensten  Säugetiergattungen  zu  untersuchen,  fanden  Keith  und  Flack 
daselbst  in  dem  Sulcus,  welcher  die  Vena  cava  superior  vom  Vorhof  abgrenzt,  nahe 
beim  rechten  Herzohr,  ein  dem  TAWARAschen  Knoten  sehr  ähnliches  Gebilde,  den 
Sinus- oder  Keith -FLACKschen  Knoten,  welcher  ebenfalls  aus  eigentümlichem  Muskel¬ 
gewebe  auf  gebaut  ist. 

Die  Anatomie  sowie  die  Physiologie  dieses  hochinteressanten  Teiles  der  Sinus¬ 
muskulatur  sind  noch  lange  nicht  vollständig  bekannt.  Namentlich  ist  noch  nicht 
sichergestellt,  ob  und  welche  Verbindungen  mit  dem  TAWARAschen  Knoten  und  dem 
»Reizleitungssystem«  bestehen.  Untersuchungen  von  Keith  haben  wahrscheinlich 
gemacht,  daß  wir  in  diesen  besonderen  Gebilden  den  Rest  des  primitiven  Herzschlauches 
zu  ei  blicken  haben.  Ob  man  aber  von  primitivem  und  deshalb  hochkompliziertem 
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Gewebe  sprechen  darf  oder  vielmehr  von  ganz  speziell  differenzierten  Muskelzellen, 
ist  noch  nicht  entschieden.  Vergleichend-anatomische  und  embryologische  Unter¬ 
suchungen  sind  hier  dringend  erwünscht  (siehe  auch  Ivy  Mackenzie,  Mönckebergu.  a.) 

Näherer  Aufschluß  über  die  anatomischen  und  genetischen  Verhältnisse  dieses 
Gebildes  ist  deshalb  so  erwünscht,  weil  an  dieser  Stelle  die  Herztätigkeit  beim  Säuge¬ 
tier  einen  Anfang  zu  nehmen  scheint.  Ältere  Untersuchungen  von  Adam,  besonders 
aber  die  elektrokardiographischen  Untersuchungen  von  Wybauw,  Lewis,  Branden¬ 
burg,  Ganter  und  Zahn  u.  a.,  haben  beinahe  sichergestellt,  daß  die  Kontraktion 
immer  an  der  Stelle  des  Sinusknotens  anfängt.  Man  stellt  sich  vor,  daß  normaliter 
diese  Stelle  als  Ursprungsstelle  der  Herztätigkeit  fungiert,  unter  geänderten  Ver¬ 
hältnissen  aber  andere  Teile  der  Vorhofsmuskulatur  (Erlanger,  Ganter  und 
Zahn)  oder  der  TAWARAsche  Atrioventrikular  knoten  diese  Funktion  übernehmen 
können. 

Wir  sollen  aber  nicht  vergessen,  daß  diese  Sachen  uns  zwar  ganz  plau¬ 
sibel  Vorkommen,  dafür  deshalb  andere  Erklärungen  nicht  ausgeschlossen  sind.  Ich 
habe  früher  die  Meinung  verteidigt,  daß  auch  im  Säugetierherzen  die  Muskulatur 
der  Vena  cava  superior  die  Ursprungsstelle  der  Herztätigkeit  sein  sollte,  so  wie  Engel¬ 
mann  das  für  das  Froschherz  nachgewiesen  hat.  Allerdings  scheint  der  Sinusknoten 
sich  vor  der  höher  gelegenen  Venenmuskulatur  zu  kontrahieren  (Wybauw,  Lewis), 
was  gegen  meine  Auffassung  spricht.  In  der  letzten  Zeit  aber  sind  Beobachtungen 
von  Nörr1  publiziert,  nach  welchen  im  Elektrokardiogramm  des  Pferdes  eine 
gleichgerichtete  Venenzacke  der  Vorhofzacke  vorangeht.  Diese  Beobachtung 
macht  wahrscheinlich,  daß  wenigstens  beim  Pferde  die  Vene  vor  dem  Knoten  und 
dem  Vorhof  schlägt.  Ich  kann  hinzufügen,  daß  ich  ähnliche  Beobachtungen  früher 
schon  im  Venenpulse  des  Menschen  gemacht  habe  (219,  II).  Es  ist  somit  angebracht, 
sich  auf  die  bis  jetzt  gültige  Ansicht  über  den  Sinusknoten  als  Ursprungsstelle  nicht 
allzusehr  festzulegen.  Auch  andere  Deutungen  sind  möglich:  der  Sinusknoten  ist 
besonders  reich  an  nervösen  Elementen  und  scheint  mehr  oder  weniger  als  Angriffs¬ 
punkt  des  Herznervensystems  zu  fungieren.  In  dieser  Beziehung  verdienen  die 
letzten  Untersuchungen  Flacks  (38,  39)  besondere  Aufmerksamkeit.  Wie  dem  auch 
sei,  die  durch  die  Arhythmiestudien  notwendig  gewordenen  anatomischen  Unter¬ 
suchungen  des  Herzens  haben  außerordentlich  wichtige  Tatsachen  zutage  gefördert, 
Tatsachen,  welche  ein  ganz  unerwartetes  Licht  auf  die  funktionellen  Verhältnisse 
im  Herzen  warfen  und  auch  für  die  Pharmakologie  und  die  pathologische  Anatomie 
neue  Bahnen  geöffnet  haben. 

1  Zeitschr.  f.  Biologie  Bd.  61.  1913. 
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Die  Methoden,  die  Herztätigkeit  beim  Menschen  zu  registrieren,  sind  in  der 
letzten  Zeit  so  sorgfältig  studiert,  verfeinert  und  ausgebaut  geworden,  daß  die 
Analyse  der  Herzaktion  beim  Menschen  hinter  derjenigen  im  Tierexperimente  kaum 
zurücksteht.  Es  würde  eine  eigene  Monographie  erfordern,  die  Ansichten  aller 
Untersucher  über  die  Deutung  der  erhaltenen  Kurven  in  einer  kritischen  Darstellung 
zu  würdigen.  Ich  muß  mich  deshalb  hier  darauf  beschränken,  meine  eigene  Ansicht 
zu  geben,  damit  der  Leser  meine  Erklärung  der  hier  abgebildeten  Kurven  ver¬ 
stehen  kann.  Nur  auf  die  Deutung  des  Kardiogrammes  und  des  Venenpulses  wird, 
ihrer  Bedeutung  und  einiger  neuen  Gesichtspunkte  wegen,  etwas  ausführlicher  ein¬ 
gegangen  werden.  Die  Änderungen,  welche  die  Kurven  in  pathologischen  Fällen  auf¬ 
weisen,  werden  hier  nicht  berücksichtigt,  sondern  lediglich  die  für  die  Zeitbestimmung 
wichtigen  Punkte  berührt  werden. 

1.  Das  Kardiogramm. 

Kardiogramm  nennt  man  die  Kurve  der  Bewegungen  der  Herzspitze  und  ver¬ 
schiedener  anderer  Stellen  des  Herzens.  In  linker  Seitenlage  gelingt  es  bei  weitaus 
den  meisten  Menschen,  ein  brauchbares  Kardiogramm  zu  erhalten.  Die  Bewegungen 
des  Herzens  spiegeln  sich  in  guten  Kardiogrammen  überaus  klar  ab,  weshalb  dieses 
hier  an  erster  Stelle  genannt  wird. 

a)  Der  Vorhof  im  Kardiogramm. 

Die  erste  Erscheinung  in  der  Kurve  stammt  vom  Vorhof,  wie  der  Vergleich  mit  an¬ 
deren  Kurven  (Venenpuls  usw.)  zeigt.  Sie  ist  meistens  eine  »positive  «  kleine  Welle  und 
verdankt  ihr  Entstehen  dem  Vorhofpuls  im  noch  nicht  kontrahierten  linken  Ventrikel. 

Diese  Auffassung  (siehe  auch  219.  I  u.  II)  läßt  sich  auf  zweierlei  Weise  beweisen. 

Erstens  ist  zuweilen  die  Möglichkeit  vorhanden,  den  linken  Vorhof  mehr  direkt 
in  seinen  Bewegungen  zu  registrieren,  und  zwar  im  zweiten  Interkostalraum  links,  hart 
neben  dem  Sternum,  zugleich  mit  dem  Puls  der  Pulmonalarterie  (siehe  Figg.  4,  5, 41a). 
Diese  Bewegungswelle  kommt  vor  der  A  -Zacke  im  Kardiogramm. 

Zweitens  kann  man  oft  an  der  Herzspitze  eine  »negative«  A -Zacke  registrieren. 
Diese  rührt  daher,  daß  die  Vorhofsystole  die  Kammer  etwas  in  der  Richtung  der  Basis 
hinaufzieht  (Keith  und  auch  JagiC).  Wenn  auch  bis  jetzt  nur  von  wenigen  Autoren 
darauf  geachtet  wurde,  so  findet  man  doch  recht  häufig  vor  der  Ventrikelerhebung 
oder  vor  der  positiven  A-Zacke  dieses  Zurückgezogenwerden  des  Herzens  durch  den 
Voihof  deutlich  als  negative  Zacke  ausgeprägt.  In  den  Figg.  20,  55  ist  sie  mehr  oder 
weniger  deutlich  ausgeprägt,  besonders  schön  in  Figg.  38  und  42.  Da  man  oft  bei 
anderem  AufseUen  des  Trichters  oder  bei  anderer  Lage  des  Patienten  auch  eine 
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positive  A -Zacke  bekommen  kann,  ist  die  Gelegenheit  gegeben,  am  nämlichen  Herzen 
das  zeitliche  Verhältnis  der  Einziehung  und  der  positiven  Zacke  festzustellen.  Die 
Einziehung  kommt  dann  immer  zuerst.  Recht  oft  treten  beide  Erscheinungen  zu¬ 
sammen  auf,  erst  die  Einziehung,  dann  die  positive  Pulswelle  (Fig.  55). 

In  Fig.  3  sind  diese  Verhältnisse  abgebildet  und  ist  die  Vorhofsphase  die  Strecke 
1 — 2.  Die  negative  Zacke  fängt  bei  1  an,  die  positive  erst  bei  x .  Hieraus  folgt,  daß 
der  Beginn  der  positiven  A -Zacke  nicht  als  der  Beginn  der  Vorhofsystole  betrachtet 
werden  darf. 

Die  negative  A  -Zacke  tritt  in  interessanter  Form  bei  der  Interferenz  von  Vorhof- 
und  Ventrikelsystolen  beim  Herzblock  zum  Vorschein.  Fallen  beide  Systolen  zu¬ 
sammen,  so  kann  der  Vorhof  keine  Pulswelle  in  den  Ventrikel  werfen,  die  positive  Zacke 
bleibt  aus.  Dagegen  prägt  sich  die  zurückziehende  Wirkung  des  Vorhofs  besonders 
deutlich  aus,  weil  die  Herzspitze  während  der  Systole  der  Brustwand  fest  anliegt. 
Nach  meiner  früheren  Publi¬ 
kation  solcher  Kurven  (siehe 
hier  Fig.  41,  Taf.  1)  habe  ich  in 
der  Literatur  nur  eine  kurze 
Bemerkung  von  Bachmann  (4) 
darüber  gefunden.  Der  Be¬ 
fund  ist  indessen  nicht  un¬ 
wichtig,  weil  er  einen  hübschen 
Beweis  für  die  Anschauungen 
Keiths  enthält. 

Die  A  -Zacke  ist  bei  hohem 
Blutdruck,  besonders  bei  der 
Schrumpfniere,  so  stark  aus¬ 
geprägt,  daß  man  diese  Krank¬ 
heit  beinahe  aus  dieser  Erschei¬ 
nung  diagnostizieren  könnte 
(siehe  die  Figuren  97,  100). 

b)  Die  Ventrikelsystole  im  Kardiogramm. 

Noch  bevor  die  Austreibung  des  Blutes  begonnen  hat,  zeichnet  sich  der  Anfang 
der  Ventrikelsystole  im  Kardiogramm  durch  eine  starke  Steigung  der  Kurve  ab. 
Canby  Robinson  und  Draper  haben  mit  Recht  darauf  hingewiesen,  daß  das  Vor¬ 
handensein  einer  positiven  A  -Zacke  die  Sicherheit  gibt,  daß  die  Herzspitze  der  Brust¬ 
wand  enge  anliegt  und  somit  der  Anfang  der  Ventrikelsystole  sich  sofort  abzeichnen 
wird.  In  vielen  Fällen  erreicht  die  Spitze  vielleicht  erst  später  die  zur  Registrierung 
geeignete  Stelle  und  fängt  dadurch  das  Kardiogramm  des  Ventrikels  eventuell  zu 
spät  an. 

Der  Anstieg  des  Ventrikelkardiogramms  wird  in  guten  Kurven  fast  immer  durch 
eine  kleine  scharfe  Knickung  unterbrochen :  nach  dieser  Knickung  erfolgt  der  Anstieg 
zuweilen  in  etwas  anderer  Richtung  (Fig.  5).  Die  Stelle  dieser  Knickung  markiert 
die  Öffnung  der  Semilunarklappen.  Nach  Anfang  der  Systole  dauert  es  eine  kurze 
Spanne  Zeit  (Anspannungszeit),  bevor  der  intraventrikulare  Druck  höher  gestiegen 
ist  als  der  Aortendruck.  Sobald  dieses  eintritt,  stürzt  das  Blut  in  die  Arterien. 
Dadurch  weicht  die  Herzspitze  einen  Augenblick  zurück,  um  dann  sofort  weiter 


Vollständiges  Kardiogramm,  schematisiert.  I — 2  Vorhofsystole  mit 
positiver  oder  negativer  yf-Zacke  oder  Kombination  beider.  2 — 3  Anspan¬ 
nungszeit.  3.  Öffnung  der  Semilunarklappen.  4.  Ende  der  Systole  (der 
aktiven  Phase  des  Herzmuskels).  5.  Schließungszacke  der  Semilunar¬ 
klappen.  6.  Ende  des  Zurückfallens  des  Herzens.  Anfang  der  diasto¬ 
lischen  Füllung  der  Ventrikel.  2. — 4.  Dauer  der  Ventrikelsystole. 

3. — 4.  Austreibungsperiode. 
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anzudrücken.  Im  Kardiogramm  ist  also  2 — 3  die  Anspannungszeit,  der  Anfang 
der  Knickung  bei  3  der  Moment  der  Öffnung  der  Semilunarklappen. 

Beweise  für  diese  Auffassung  sind  folgende: 

1.  Die  Knickung  im  Anstieg  des  Ventrikelkardiogramms  liegt  in  verschiedener 
Höhe  und  prägt  sich  verschieden  stark  aus,  je  nach  dem  Zustande  des  Herzens 
und  der  Zirkulation,  namentlich  von  Herzkraft  und  Blutdruck.  So  ist  sie  sehr 
stark  bei  Schrumpfniere  und  anderweitiger  Blutdrucksteigerung.  Die  stärkere 
Anspannung  des  Herzens,  bevor  es  gelingt,  die  Semilunarklappen  zu  öffnen,  ist 
offenbar  die  Ursache  dieser  Verstärkung.  Besser  als  Beschreibungen  zeigen  dies  die 
Figuren  97,  100. 

Da  auch  die  A  -Zacke  bei  chronischer  Nephritis  sehr  hoch  ist,  zeigt  das  Kardio¬ 
gramm  bei  diesen  Patienten  oft  zwei  deutliche  Erhebungen  am  Anfang.  Der  Venenpuls 
gestattet  dann  die  Bestimmung  dieser  Wellen  (siehe  Fig.  100). 

2.  Im  zweiten  Interkostalraum  links  neben  dem  Sternum  erhält  man  zuweilen 
hübsche  Kurven  des  zentralen  Pulmonalpulses,  und  zwar  in  Fällen,  wo  die  Art.  pul- 

monalis  überfüllt  oder 
die  linke  Lunge  ge¬ 
schrumpft  ist  oder  durch 
sonstige  Ursachen  die 
Arterie  dort  sicht-  und 
fühlbar  anschlägt.  Man 
registriert  hier  die  Puls¬ 
welle  bei  ihrem  ersten 
Eintritt  in  die  Arterie, 
zeichnet  somit,  was  un¬ 
mittelbar  hinter  den  Se¬ 
milunarklappen  statt¬ 
findet.  Im  hier  erhaltenen 
Sphygmogramm  erkennt 
man  leicht  die  zentralen 
Pulse  aus  neueren  Arbei¬ 
ten  von  Frank,  Tiger- 
stedt,  O.  Müller  u.  a. 

Da  wo  der  erste  Anstieg  dieser  Pulswelle  scharf  gezeichnet  ist,  fällt  er  mit 
der  Anstiegs-Zacke  des  Kardiogramms  zusammen.  Ich  besitze  eine  Anzahl 
beweisender  Kurven.  Als  Beispiel  gebe  ich  Fig.  4  von  einer  kleinen  Patientin  mit 
schwerem  Herzleiden. 


mumm 


Fig.  4. 

Kardiogramm  und  Pulmonalpuls.  a  =  Vorhofszacke  in  der  Pulmonalis- 
kurye.  2  =  Beginn  der  Ventrikelsystole,  3  =  Anfang  des  Pulmonalpulses 
=  Öffnung  der  Semilunarklappen,  4  =  Ende  der  Ventrikelsystole  und 
der  Austreibungsperiode,  5  =  Zuschlägen  der  Pulmonalklappen. 


Hiei  ist  zu  allererst  die  A  -Zacke  des  linken  Vorhofs  in  der  Pulmonalkurve  sehr 
deutlich,  dann  der  Beginn  des  Pulmonalpulses,  wo  also  sicher  die  Pulmonalklappen 

sich  öffnen.  Dieser  Punkt  3  fällt  zusammen  mit  dem  Anfang  der  Anstiegsknickung 
im  Kardiogramm. 

In  Fig.  5  (von  einer  Patientin  mit  Leukämie)  ist  ebenfalls  die  A -Zacke  sehr  deut¬ 
lich,  dei  Anstieg  des  Pulses  ist  nicht  so  scharf,  sie  stimmt  aber  gut  überein  mit  der 
diitten  Zacke  des  Kardiogramms. 

In  beiden  Figuren  nimmt  der  Anstieg  des  Kardiogramms  nach  der  Öffnung 
dei  Semilunai  klappen  eine  weniger  steile  Richtung,  vielleicht  wegen  der  bestehenden 
Herzschwäche  der  beiden  Patienten. 
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J edenfalls  zeigt  die  Beobachtung  des  Pulmonalpulses,  daß  die  Öffnung  der  Semi¬ 
lunarklappen  während  des  Anstiegs  und  nicht  an  der  Spitze  des  Kardiogramms  statt¬ 
findet.  Es  ist  dabei  möglich,  die  Anspannungszeit  direkt  zu  messen,  und  zwar  ist 
das  eine  viel  bessere  Methode  als  die  von  Canby-Robinson  und  Draper  (ii)  be¬ 
nützte.  Diese  Autoren  berechnen  den  Augenblick  des  Öffnens  der  Semilunarklappen 
aus  der  Fortpflanzung  der  Pulswelle  in  den  Arterien,  also  aus  einem  allerlei  unbe¬ 
rechenbaren  Faktoren  ausgesetzten  Vorgang.  Die  Methode  hat  meiner  Meinung  nach 
zu  falschen  Angaben  über  die  Anspannungszeit  geführt. 

Die  Austreibungsperiode  fängt  mit  der  Öffnung  der  Semilunarklappen  an. 
Die  Verkürzung  des  Herzens  dauert  wahrscheinlich  bis  zur  Spitze  des  ersten  Stoßes, 
nur  muß  man  hier  mit  der  Hebel-Schleuderung  rechnen ;  die  Austreibung  dauert 
während  des  systolischen  Plateaus  des  Kardiogramms  an,  bis  zum  Ende  der 
Systole.  Dieses  Ende  der  Systole  zeichnet  sich  in  vielen  Kardiogrammen  in  einem 
abrupten  Abstieg  der  Kurve 
(bei  4),  zuweilen  sogar  in 
einer  kleinen  Zacke  (Fig.  5 
bei  4)  ab.  In  anderen  Fällen 
ist  diese  Stelle  stark  abge¬ 
rundet  und  nicht  für  die  Be¬ 
stimmung  des  Endes  der 
Ventrikelsystole  geeignet. 

Die  aktive  Periode 
der  Ventrikel  dauert  al¬ 
so  von  den  Stellen  2 — 4, 
die  Austreibungsperiode 
von  3 — 4.  Daß  mit  dem 
Ende  der  Systole  auch  sofort 
die  Austreibung  ein  Ende 
nimmt,  wird  durch  die  re¬ 
gistrierten  zentralen  Pulmo¬ 
nal-  und  Aortenpulse  bewie¬ 
sen.  Genau  an  dieser  Stelle  4 
hört  die  arterielle  Pulswelle 
auf  und  das  Blut  drängt  ventrikelwärts  zurück.  Die  Figg.  4,  5  sind  beweisend  für 

diese  Tatsache. 

Sobald  die  aktive  Periode  des  Herzmuskels  aufhört  und  der  intraventrikuläre 
Druck  abfällt,  fällt  auch  das  Herz  in  seine  Ruhelage  zurück.  Diesem  »Zurückfallen« 
entspricht  der  absteigende  Schenkel  des  Kardiogramms,  die  Strecke  4  6. 

Während  dieser  Periode  kommt  früher  oder  später  nach  dem  Aufhören  der  Sy¬ 
stole  der  Augenblick,  in  dem  der  Intraventrikulardruck  niedriger  geworden  ist  als 
der  Druck  in  Aorta  und  Pulmonalis.  Im  nämlichen  Augenblick  werden  die  Semi¬ 
lunarklappen  vom  zurückdrängenden  Blute  zugeschlagen.  Dieser  Klappenschluß 
zeichnet  sich,  und  zwar  in  der  Mehrzahl  der  guten  Kardiogramme,  als  eine  kleine 

Zacke  im  absteigenden  Schenkel  ab  (bei  5). 

Auch  für  die  Erklärung  dieser  Zacke  lassen  sich  die  Beweise  aus  den  Aorten-  und 
Pulmonaliskurven  beim  Menschen  beibringen. 

Wir  haben  gesehen,  daß  das  Ende  der  Systole  den  Anfang  des  Rückfalls  des 


Fig-  5- 

Kardiogramm  und  Pulmonalpuls.  Erklärung  wie  für  Fig. 
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Fig.  6. 

Kardiogramm  und  Pulmonalp  uls.  Letzterer  ist  wenig  ausgeprägt,  doch 
läßt  sich  der  Klappenschluß  bei  5  deutlich  feststellen:  dieser  fällt  mit  der 
Zacke  5  im  Kardiogramm  genau  zusammen.  Die  Anspannungszeit  (2 — 3)  ist 
im  Kardiogramm  sehr  deutlich,  in  der  Pulmonalkurve  bildet  sie  eine  kleine 
Welle:  die  Pulmonalarterie  wurde  offenbar  beim  Anfang  des  Pulses  von 
der  Registrierstelle  weggedrängt. 


Herzens,  zu  gleicher  Zeit  auch  das  Aufhören  der  Pulswelle  darstellt  (bei  Punkt  4). 
Hier  will  das  Blut  zum  Herzen  zurückströmen.  Dabei  stößt  es  aber  auf  die  Semi¬ 
lunarklappen,  schlägt  sie  zu  und  wird  nun  zurückgeworfen  (siehe  auch  die  genannten 
experimentellen  Arbeiten  über  den  zentralen  Puls).  Dieses  plötzliche  Zurückgeworfen¬ 
werden  zeichnet  sich  in  den 
Arterienkurven  haar¬ 
scharf  ab,  so  daß  man  oft 
mit  großer  Trommelge¬ 
schwindigkeit  registrieren 
muß,  um  diesen  Punkt 
genau  ausmessen  zu  kön¬ 
nen.  Dieser  Punkt  fällt 
vollkommen  mit  der  Ab¬ 
stiegszacke  (5)  des  Kardio¬ 
gramms  zusammen. 

Die  Figuren  4  und  5 
zeigen  dieses  Verhältnis 
sehr  deutlich,  die  Figuren 
6,  7, 8  und  9  sind  ebenfalls 
für  das  hier  Gesagte  be¬ 
weisend  und  sind  auch  des¬ 
halb  von  Bedeutung,  weil 
sie  von  ein  und  demselben 

Patienten,  mit  einer  angeborenen  aneurysmatischen  Erweiterung  der  Aorta  stammen. 
Die  Figuren  sprechen  für  sich  selbst  und  zeigen,  wie  wertvoll  die  Registrierung  der 
Bewegungen  der  Brustwand  sein  kann.  Rechter  und  linker  Ventrikel,  Aorta  und  Pul- 

monalis  zeigen  einen  voll¬ 
kommenen  Synchronis¬ 
mus.  (Fig.  9  gibt  überdies 
die  Beziehungen  zum 
Venenpulse).  Solche  Auf¬ 
nahmen  beweisen  also , 
daß  man  gegebenenfalls 
aus  Erscheinungen  am 
Pulmonalpuls  sogar  auf 
solche  im  linken  Ventrikel 
schließen  darf. 

Die  weiteren  diasto¬ 
lischen  Erscheinungen  am 
Kardiogramm,  also  die 
kleinen  Wellen  nach  6, 
rühren  vielleicht  zum  Teil 
von  einem  Vorstoß  des 

Herzens  nach  dem  Rückfall  her,  sind  anderseits  wohl  zweifellos  mit  der  zweiten  Periode 
der  Diastole  in  Beziehung  zu  bringen.  Hier  haben  sich,  nachdem  der  Intraventrikular- 
druck  noch  mehr  gesunken  ist,  die  Trikuspidal-  und  Mitralklappen  geöffnet,  es  werden 
die  Kammei  n  wiedei  gefüllt  und  dehnen  sich  infolgedessen  aus  (siehe  auch  unter  Venen- 


Fig.  7. 

Kardiogramm  und  Aortenpuls.  Der  Anstieg  des  Aortenpulses  erfolgt 
langsam,  infolge  der  aneurysmatischen  Erweiterung  der  Aorta.  Der  Klappen¬ 
schluß  der  Semilunarklappen  läßt  sich  haarscharf  bestimmen  und  fällt 
mit  der  Zacke  5  im  Kardiogramm  zusammen. 
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puls).  Dieser  Zusammenhang  ist  nicht  nur  bei  einiger  Überlegung  wahrscheinlich, 
sondern  wird  auch  sichergestellt  durch  andere  Beobachtungen,  welche  bezeugen,  daß 
während  der  Diastole  das  Herz  der  Brustwand  eng  anliegen  kann.  Rein  diastolische  Vor¬ 
gänge  im  Herzen  zeichnen  sich  zuweilen  sehr  scharf  im  Kardiogramm  ab.  Als  Beispiele 
gebe  ich  die  Figg.  io  und  n.  In  Fig.  io  hat  sich  das  diastolische  Schwirren  bei  der 
Mitralstenose  sehr  deutlich  als  zackige  Linie  ausgeprägt.  Sogar  das  präsystolische 
Crescendo  macht  sich  deut¬ 
lich  bemerkbar.  In  Fig.  n 
ist  das  diastolische  Schwirren 
bei  Aorteninsuffizienz  zu 
sehen  als  feines  Zittern.  Das 
grobe  Mitralschwirren  läßt 
sich  sehr  oft  in  der  Kurve 
beobachten  (siehe  Vrydag 
en  Lingbeek),  das  Aorten- 
schwirren  nur  sehr  selten. 


vollkommen  geschlossen. 

Die  Herztöne  fallen  im 
Kardiogramm  bei  2  und  3 
und  bei  5.  Die  genaue  Regi¬ 
strierung  der  Töne  mit  den 
modernen  Methoden  ist  für 
den  uns  hier  beschäftigenden 
Zweck  weniger  wertvoll,  weil 
sie  für  die  Zeitmessung  der 
aktiven  Vorgänge  im  Herzen 
weniger  geeignet  ist.  Unter  geeigneten  Bedingungen  läßt  sich  auch  ein  Vorhofton 
wahrnehmen,  besonders  bei  Herzblock  und  dann  bei  einer  bestimmten  Form  von 
Galopprhythmus  (siehe  Fr.  Müller  und  hier  S.  119). 

Wir  haben  in  den  verschiedenen  direkt  von  der  Brustwand  aufgenommenen 
Kurven  ausgezeichnetes  Material  kennen  gelernt,  um  die  Bewegungen  des  Herzens 
zu  studieren  und  zur  Analyse  festzulegen.  Wo  jetzt  im  Zeitalter  des  Elektrokardio- 


Fig.  9. 

Kardiogramm  und  Venenpuls,  zeigt  u.  a.  den  diastolischen 
Charakter  der  venösen  Welle  d' . 


Fig.  8. 

Kardiogramm  der  beiden  Ventrikel,  an  der  Herzspitze  und 
an  der  Vorderfläche  des  Herzens  aufgenommen.  Es  ist  ein  vollkommener 
Synchronismus  beider  Kammern  vorhanden. 


Diese  letztere  Figur  ist 
auch  von  Wichtigkeit  für  die 
hier  gegebene  Erklärung  der 
öffnungs-  und  Schließungs¬ 
zacken  der  Semilunarklap¬ 
pen.  Eine  Öffnungszacke  3 
ist  nur  angedeutet,  die 
Schließungszacke  der  Klap¬ 
pen  (5)  fehlt  vollständig.  Damit  will  nun  nicht  gesagt  sein,  daß  das  Fehlen  dieser 
Zacken  im  Kardiogramm  auch  für  andere  Fälle  etwas  beweist,  sondern  nur,  daß  das 
Vorhandensein  einer  stark  ausgeprägten  Schließungszacke  im  Kardiogramm  des 
linken  Ventrikels  gegen  meine 
Erklärung  gesprochen  hätte, 
denn  die  Klappen  werden 
bei  Aorteninsuffizienz  nicht 
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gramms  der  Wert  der  sogenannten  mechanischen  Kurven  in  Zweifel  gestellt  wird, 
kann  das  nur  auf  Grund  tiefer  Unkenntnis  ihres  wirklichen  Wertes  und  der  Bedürf¬ 
nisse  der  Klinik  geschehen  sein.  Allerdings  ist  es  nicht  immer  leicht,  ein  gutes  Kardio¬ 
gramm  zu  bekommen.  Die  komplizierten  Bewegungen  des  Herzens  selbst  führen 
oft  zu  einer  teilweisen  oder  vollständigen  Invertierung  des  dann  »negativen«  Kardio- 
grammes.  Vielfach  sind  die  einzelnen  Zacken  ungleichmäßig  abgerundet  oder  über- 


Fig.  io. 

Diastolisches  und  präsystolisches 
Schwirren  im  Kardiogramm,  bei  Mi¬ 
tralstenose  (grobes  Schwirren). 


Fig.  ii. 

Diastolisches  Schwirren  im  Kar¬ 
diogramm,  bei  Aorteninsuffizienz  (feines 
Schwirren). 


trieben  ausgeprägt.  Jedoch  sind  auch  solche  verstümmelte  Kardiogramme  für  den, 
der  einmal  den  Weg  in  diesen  Kurven  kennt,  von  großem  Nutzen  bei  der  Analyse 
schwierig  zu  deutender  Arhythmien. 


2.  Das  Ösophagogramm. 

L.  FREDkRiCQ,  Rautenberg,  Minkowski  u.  a.  haben  uns  das  Kardiogramm 
kennen  gelernt,  welches  man  bei  Registrierung  der  Herztätigkeit  vom  Ösophagus 
aus  erhält.  Hierbei  werden  die  Bewegungen  des  linken  Vorhofs  auf  geschrieben,  und 
zwar  prägt  sich  der  Füllungszustand  dieser  Herzabteilung  dabei  aus. 

Die  Kurve  ist  sehr  verschieden  je  nach  der  Stelle  im  Ösophagus,  wo  die  registrie¬ 
rende  Pelotte  liegt.  Trotz  dadurch  entstandener  Schwierigkeiten  und  Meinungs¬ 
verschiedenheiten  bei  der  Deutung  dieser  Kurven,  lassen  sich  doch  gewisse  Vorgänge 
mit  Bestimmtheit  zeitlich  lokalisieren,  besonders  die  im  linken  Vorhof,  wahrschein¬ 
lich  auch  der  Moment  der  Öffnung  der  Mitralklappe.  In  dieser  Arbeit  wird  das  Öso- 
phagogramm  nur  selten  erwähnt  werden,  weshalb  von  einer  ausführlichen  Analyse 
Abstand  genommen  werden  mußte. 

Ein  Beispiel  bietet  Fig.  41b.  Tafel  I. 

3.  Das  Elektrokardiogramm. 

Das  Elektrokardiogramm  (Ekg.)  stellt  eine  enorme  Bereicherung  unserer 
Herzunteisuchungsmethoden  dar.  Das  registrierende  Instrument  ist  Einthovens 
Saitengalvanometer,  welches  die  schwachen  elektrischen  Schwankungen  während  der 
Herztätigkeit  in  Schwingungen  einer  äußerst  dünnen  Saite  sichtbar  macht.  Die  Me¬ 
thode  ist  eine  geradezu  ideale,  weil  sie  ohne  Zeitverlust,  ohne  Reibungen  und  zu 
gleicher  Zeit  auch  quantitativ  die  elektrischen  Vorgänge  im  Augenblicke  selbst  ihres 
Geschehens  auf  schreibt. 

Die  elektrischen  Vorgänge  eilen  der  Kontraktion  voran,  das  Kardiogramm 
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kommt  somit  etwas  verspätet,  dem  Ekg.  gegenüber,  so  wie  der  Venenpuls  wieder 
gegen  das  Kardiogramm  etwas  verspätet  ist. 

Das  Ekg.  läßt  eine  Vorhofzacke  (Fig.  12  P)  erkennen  und  einen  aus  zwei  Zacken 
zusammengestellten  Ventrikelkomplex.  Von  diesen  Zacken  ist  R  die  Initialzacke, 
T  die  terminale,  welche  das  Ende  der  Vs  anzeigt.  Q  und  5  sind  weniger  bedeu¬ 
tend  und  weniger  konstant.  Größe,  Form  und  Richtung  dieser  Zacken  sind  bei 
den  verschiedenen  Ableitungen  vom  Körper  verschieden.  Zuweilen  ist  es  möglich, 
Besonderheiten  des  Herzaktion,  welche  sich  bei  der  gewöhnlichen  Ableitung  von  den 
Händen  nicht  zeigten,  bei  anderer  Ableitung,  von  Hand  und  Fuß,  zu  entdecken. 

Die  noch  ziemlich  neue  Methode  hat  bei  der  Analyse  der  unregelmäßigen  Herz¬ 
tätigkeit  schon  die  schönsten  Früchte  getragen.  Was  man  mit  ihr  registriert,  ist 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  Er¬ 
regung  des  Herzens  und  der  Verlauf 
der  Erregung.  Dadurch  gelingt  es,  die 
normale  und  die  der  normalen  entgegen¬ 
gesetzte  Richtung  der  Erregung  fest¬ 
zustellen,  und  so  u.  a.  die  abnormale 
Ursprungsstelle  der  Extrasystolen  fest¬ 
zustellen.  Wir  werden  hier  wiederholt 
auf  die  elektrokardiographischen  Be¬ 
funde  hin  weisen  müssen,  und  werden 
in  den  verschiedenen  Abschnitten  die¬ 
ser  Arbeit  auf  die  große  Bedeutung 
dieser  Methode,  auch  auf  die  Schwierigkeiten,  welchen  man  dabei  begegnet,  hin- 
weisen  (siehe  S.  77,  132  u.  ff.).  Für  Beispiele  verweise  ich  auf  die  Figg.  52,  58,  59 
u.  a.  m.  Daß  man  sich  vor  voreiligen  Schlüssen  zu  hüten  hat,  daß  auch  manchmal 
die  Deutung  des  Ekg.  noch  große  Schwierigkeiten  bereitet,  kann  nicht  wundern, 
spricht  aber  nicht  gegen  die  Methode. 


0,1  Sek. 


0. 

Fig.  12. 


Menschliches  Elektrokardiogramm,  nach  Eint¬ 
hoven.  P=  Vorhofzacke.  R-T  =  Ventrikelkomplex. 


4,  Das  Sphygmogramm. 

Das  Sphygmogramm  hat  beim  Aufbau  der  Lehre  von  der  Arhythmie  wertvolle 
Dienste  geleistet.  Nicht  nur  fußte  die  ältere  Lehre  (siehe  Riegel  176,  177)  gänz¬ 
lich  auf  dem  Pulsbilde,  sondern  auch  die  Vorgänge  am  Herzen  selbst,  Extrasystolen, 
Leitungsstörungen,  konnten  aus  dem  Verhalten  des  Radialpulses  mit  großer  Sicher¬ 
heit  erkannt  werden.  Die  neueren  Methoden  geben  aber  einen  so  viel  bequemeren 
Schlüssel,  so  viel  sichereren  und  tieferen  Aufschluß  über  die  Vorgänge  am  Herzen, 
daß  die  Rolle  des  Sphygmogramms  bedeutend  eingeschränkt  ist. 

Der  Radialpuls  fällt  in  die  Austreibungsperiode  des  Herzens  und  zeigt  somit, 
in  welchem  Augenblicke  der  linke  Ventrikel  in  Kontraktion  war.  Diese  Feststellung 
kann  mitunter  von  großem  Werte  sein,  da,  wo  kein  deutliches  Kardiogramm  ge¬ 
schrieben  werden  kann.  Eine  feste  zeitliche  Beziehung  der  Pulswelle  zum  Anfang 
der  Kontraktion  besteht  eigentlich  nur  bei  regelmäßigem  Pulse. 

Neben  der  Ventrikeltätigkeit  zeigt  sich  nicht  selten  auch  der  Vorhof  im  Sphygmo¬ 
gramm,  was  besonders  beim  Herzblock  recht  hübsch  zutage  tritt  (siehe  Fig.  44). 
Auch  bei  normaler  Herztätigkeit  ist  eine  kleine  Schwankung  unmittelbar  vor  der 
Pulswelle  recht  oft  vorhanden,  nur  wird  sie  meistens  übersehen  (siehe  Figg.  17,  22, 
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23,  61,  63).  Die  Erscheinung  ist  zuweilen  viel  deutlicher  ausgeprägt  als  in  den  hier 
reproduzierten  Kurven. 

Uber  die  Entstehung  dieser  Vorhof  welle  im  arteriellen  Puls  herrscht  noch  Un¬ 
klarheit.  Sie  wird  meistens  in  der  Weise  erklärt,  daß  der  Vorhofspuls  im  Ventrikel 
(siehe  Kardiogramm)  den  Semilunarklappen  einen  kleinen  Stoß  versetzt  und  dieser 
Stoß  sich  als  kleine  Welle  in  den  Arterien  fortpflanzt.  Neben  dieser  Erklärung 
möchte  ich  auch  auf  den  Umstand  hinweisen,  daß  die  Aorta  zwischen  beiden 
Vorhöfen  das  Herz  verläßt.  Die  gleichzeitige  Zusammenziehung  der  Vorhöfe  muß 
wohl  auch  die  Aorta  berühren  und  kann  da  eine  leichte  Erschütterung  hervorrufen. 
Wir  werden  unten  sehen,  daß  auch  umgekehrt  ein  Einfluß  des  Aortenpulses  auf  den 
Inhalt  der  Vorhöfe  recht  wahrscheinlich  ist. 


5.  Der  Venenpuls. 

Die  Analyse  des  Phlebogramms  ist  seit  Mackenzies  Arbeit  über  den  Puls  (148) 
der  mächtigste  Faktor  zur  Förderung  der  Lehre  der  Arhythmie  geworden.  Auch 
jetzt  noch  ist  der  Venenpuls  der  wichtigste  und  am  meisten  allgemein  brauchbare 
Indikator  der  Herzbewegungen,  zugleich  ein  wertvolles  Hilfsmittel  zur  Beurteilung 
des  Kreislaufs.  Eine  etwas  ausführlichere  Beschreibung  dieser  Kurve  ist  um  so 
mehr  geboten,  als  noch  keine  Übereinstimmung  in  der  Deutung  aller  Einzelheiten 
und  in  der  Bezeichnung  der  einzelnen  Wellen  erreicht  worden  ist.  Dabei  wird  aber 
von  der  Verwertung  des  Phlebogramms  bei  der  Diagnose  der  verschiedenen  Herz¬ 
krankheiten  abgesehen,  nur  die  zeitliche  Bestimmung  der  einzelnen  Wellen  behandelt 
werden. 

Schuld  an  den  verschiedenen  Auffassungen  des  Venenpulses  ist  wohl  zum  Teil 
der  Umstand,  daß  von  experimenteller  Seite  (L.  Fredericq  u.  a.)  als  Grundlage  für 
die  Beurteilung  des  Venenpulses  die  Druckkurve  im  Vorhof  und  in  der  Vena  cava 
superior  genommen  wird.  Nun  ist  aber  was  wir  mit  dem  Trichter  auf  der  Vena 
jugularis  aufnehmen  nicht  der  Ausdruck  des  Venendrucks,  sondern  der 
Ausdruck  der  Füllung  der  Vene,  also  eine  Volumkurve. 

Wer  die  Vorgänge  in  der  Vene  richtig  verstehen  will,  muß  sich  vorstellen,  daß 
der  Blutstrom  in  den  Halsvenen  einen  schnell  fließenden  Bach  in  engem  Flußbett 
darstellt.  Jede  Hemmung  des  Abflusses  unterhalb  der  Beobachtungsstelle  verursacht 
ein  rasches  Ansteigen  des  Wasserspiegels,  jeder  vermehrte  Abfluß  ein  Sinken  des¬ 
selben. 

Der  Spiegel  steigt  und  fällt  z.  B.  mit  der  Atmung.  Durch  Verbinden  der  Fuß¬ 
punkte  der  A -Wellen  kann  man  diese  Pegelschwankungen  sichtbar  machen,  wie 
in  Fig.  15  (siehe  auch  219,  I  und  215).  Zuweilen  ist  das  Darstellen  dieser  Schwan¬ 
kungen  in  der  Kurve  wichtig  für  das  Verständnis  der  Kurve,  denn  es  zeigt  uns, 
welche  Vorgänge  als  »positive«,  welche  als  »negative«  zu  betrachten  sind.  Die 
Nichtbeachtung  dieser  Unterschiede  hat  vielfach  zu  irrtümlicher  Deutung  des  Venen¬ 
pulses  geführt. 

Der  Anstieg  des  Niveaus  in  den  Halsvenen  geht  bei  plötzlicher  Hemmung  so 
schnell  vor  sich,  daß  er  sich  nicht  nur  in  der  Kurve,  sondern  auch  in  geeigneten 
Fällen  für  das  Auge  als  Welle  sichtbar  macht.  Man  kann  sich  durch  folgende  kleine 
Versuche  davon  überzeugen: 

Man  suche  sich  einen  Patienten  mit  etwas  stark  (nicht  zu  prall)  gefüllten  Hals- 
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venen  aus  und  lege  ihn  in  die  für  die  Venenpulsschreibung  geeignete  Lage.  Nun  drücke 
man  mit  der  Fingerspitze  hart  oberhalb  des  Schlüsselbeins  mit  einer  raschen  Bewe¬ 
gung  die  Jugularis  zu.  Sofort  füllt  sich  die  Vene  oberhalb  des  drückenden  Fingers 
durch  Anstauung  des  anströmenden  Blutes.  Die  Füllung  und  die  dadurch  verursachte 
Ausdehnung  der  Vene  schreitet  nun  vom  drückenden  Finger  aufwärts  so  schnell  fort, 
daß  man  den  Eindruck  bekommt,  es  eile  eine  Welle  aufwärts.  Durch  rhythmisches 
Beklopfen  der  Venen  bekommt  man  so  vollkommen  den  Eindruck  von  rhythmisch 
aufwärts  eilenden  Wellen. 


Hält  man  die  Vene  an  der  eben  genannten  Stelle  eine  kurze  Zeit  abgeschlossen, 
so  füllt  sich  die  Vene  mehr  oder  weniger  prall.  Nun  hebt  man  rasch  die  drückende 
Fingerspitze  ab  und  sieht  dann  ein  sofortiges  Sichentleeren  der  Venen,  unmittelbar 
nachher  aber  eine  aufwärts  eilende  kleine  Welle.  Diese  zweite  Welle  wird  dadurch 
hervorgerufen,  daß  die  sich  entleerende  Vene  die  tieferen  Venenabschnitte  schnell 
füllt  und  nun  das  von  oben  zuströmende  Blut  die  Vene  wieder  füllt.  Es  braucht 
nicht,  wie  schon  gesagt  wurde,  ein  Reflektiertwerden  der  Blutwelle  im  Vorhof  zu 


Abflußhemmung  und  Stau¬ 
ungseffektin  der  Halsvene. 
H  —  kurzdauernde  Abflußhem¬ 
mung,  welche  im  Phlebogramm 
zwei  Wellen  hervorruft. 


Das  Phlebogramm,  schematisiert:  i — 2  entsprechen  funktionell 
den  gleichbezeichneten  Punkten  des  Kardiogrammes.  a  =  Vorhofs¬ 
welle,  b  =  Anspannungswelle,  c  =  arterielle  Welle,  \d'  s=  erste  dia¬ 
stolische  Welle  (Rückfall  des  Herzens),  d"  —  zweite  diastolische 
Welle  (Füllung  der  Vene  nach  der  Füllung  des  rechten  Ventrikels), 
i  =  eventuelle  Stauungswelle,  x=  H-systolische  Entleerung  der  Venen, 
y  =  H-diastolische  Entleerung  der  Venen. 


sein,  es  ist  ein  Sichwiederfüllen  der  Vene,  welches  sich,  wie  im  ersten  Versuch,  als 
rasch  aufwärts  steigende  Welle  präsentiert.  Ein  jeder  kann  sich  bei  ruhiger  Aus¬ 
führung  dieser  Versuche  von  dem  Zutreffen  der  hier  gegebenen  Darstellung  über¬ 
zeugen. 

Jede  kurzdauernde  Hemmung  des  Venenabflusses  hat  somit  eine  Wirkung  auf 
die  Füllung  der  Venen,  welche  graphisch  registriert  wie  Fig.  13  aussieht:  eine  erste 
stärkere  Füllung  bei  der  Abflußhemmung,  eine  nachfolgende  schnelle  und  tiefere  Ent¬ 
leerung,  welcher  eine  kleinere  Welle  infolge  der  Füllung  des  Systems  folgt. 

Im  Venenpulse  werden  wir  den  Wellen  von  zwei  solchen  Abflußhemmungen  be¬ 
gegnen,  nämlich  bei  der  Vorhofsystole  und  in  der  ersten  Phase  der  Diastole,  beim 
Rückfall  des  Herzens. 

Eine  schematisierte  Venenpulskurve  ist  in  Fig.  14  abgebildet,  und  zwar  in  ihrer 
Größe  direkt  vergleichbar  mit  dem  Kardiogramm  in  Fig.  3. 

a)  Die  Vorhofswelle. 

Die  a -Welle  fällt  zeitlich  mit  der  Vorhof systole  zusammen  und  wird  von  dieser 
hervorgerufen.  Keith  (iio,  in)  hat  gezeigt,  wie  sich  die  Muskeln  an  der  Ein¬ 
trittsstelle  der  Vena  cava  superior  in  den  Vorhof  beim  Anfang  der  Systole  zusammen- 
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ziehen  und  die  Vene  vom  Vorhof  abschließen.  Hier  tritt  die  erste  Hemmung  des 
Blutabflusses  aus  den  Venen  ins  Herz  auf,  und  die  oben  geschilderten  Folgen  zeigen 
sich  in  der  in  Fig.  13  abgebildeten  Weise  im  Venenpuls.  Das  Nachspiel  dieser  Stau¬ 
ungswelle  «  wird  für  gewöhnlich  nicht  sichtbar,  weil  eine  Ventrikelsystole  sich  so¬ 
fort  anschließt.  Da,  wo  dieses  nicht  der  Fall  ist,  in  den  Pausen  beim  Herzblock,  ent¬ 
spricht  die  «-Welle  sehr  oft  genau  der  Fig.  13  (siehe  Fig.  41,  44). 

Es  ist  also  nicht  notwendig,  zur  Erklärung  der  «-Welle  anzunehmen,  daß  nor- 
maliter  bei  der  Vorhofsystole  Blut  in  die  Venen  zurückgeworfen  wird.  A  priori  ist 
dieser  Vorgang,  als  unzweckmäßig,  nicht  recht  wahrscheinlich.  Dann  aber  finden 
wir  da,  wo  wirklich  Blut  zurückgeworfen  wird,  nämlich  bei  der  Vorhofpfropfung,  viel 
höhere  und  steilere  Wellen  im  Venenpuls,  Wellen,  die  sich  auch  für  das  Auge  von 
den  gewöhnlichen  Bewegungen  der  Halsvenen  sofort  als  etwas  Besonderes  abheben 
(siehe  unter  Extrasystole  usw.). 

Wir  haben  somit  in  den  «-Wellen  die  erste  Abflußhemmung,  und  zwar  infolge  der 
Vorhofsystole,  zu  sehen. 

b)  Die  Ventrikelsystole  im  Venenpulse. 

Während  der  Vorhof diastole  und  der  Ventrikelsystole  entleeren  sich  die  Hals¬ 
venen  in  den  rechten  Vorhof.  Dieser  Vorgang  wird  dadurch  verstärkt,  daß  die  Ven¬ 
trikelsystole  den  Vorhof  herunterzieht  und  dadurch  dessen  Füllung  fördert  (siehe 
Keith  und  219  I). 

In  dem  Venenpuls  wird  dadurch  die  Periode  der  Vs  zu  einer  »negativen«  Phase, 
welche  auch  in  normalen  Verhältnissen  so  lange  dauert  wie  die  Vs. 

Der  »negative  Venenpuls«  ist  somit  nicht  die  in  Fig.  13  abgebildete  Rückwirkung 
der  Vorhof systole,  sondern  ein  Vorgang  an  sich,  von  ventrikulärem  Ursprung.  Wohl 
aber  muß  angenommen  werden,  daß  die  negative  Phase  sich  erst  richtig  zeigen  kann, 
wenn  eine  Vorhofsystole  der  Ventrikelsystole  vorangegangen  ist.  Mackenzie  (143) 
hat  schon  darauf  hingewiesen,  daß  erst  nach  der  Entleerung  des  Vorhofs  durch  eine 
Systole  ein  ausgiebiges  Einströmen  von  Blut  aus  den  Venen  in  den  Vorhof  stattfinden 
wird.  Und  nach  den  Darstellungen  Keiths  über  die  Bewegungen  der  Atrioventrikular¬ 
gegend  des  rechten  Herzens  ist  es  begreiflich,  daß  der  Ventrikel  bei  seiner  Kontraktion 
erst  dann  durch  Anziehen  des  Vorhofs  zu  dessen  Füllung  kräftig  beitragen  wird, 
wenn  erst  der  Vorhof  sich  kontrahiert  und  dabei  die  Basis  des  Ventrikels  aufgezogen  hat. 
In  Übereinstimmung  damit  finden  wir  in  Fällen,  wo  keine  Vorhofsystole  der  Ven¬ 
trikelsystole  vorangeht,  wie  bei  HerzblocK  und  bei  Vorhofflimmern,  die  negative 
Phase  nicht  oder  kaum  angedeutet.  Man  sieht  hieraus,  wie  wichtig  die  Vorhof¬ 
tätigkeit  für  den  venösen  Kreislauf  ist,  eine  Tatsache,  die  später  noch  wiederholt  be¬ 
tont  werden  muß. 

Die  negative  Fs-Phase  wird  im  Venenpuls  von  der  c -Welle  unterbrochen. 
Mackenzie  hielt  sie  für  eine  Carotiswelle,  also  für  arterieller  Natur.  Diese  Er¬ 
klärung  trifft  sicher  in  den  meisten  Fällen  zu,  denn  die  Welle  fällt  nicht  nur 
mit  dem  Carotispulse  zusammen,  sondern  hat  auch  recht  oft  deutlich  dessen 
Form.  Auch  wird  sie  deutlicher,  wenn  der  Aufnahmetrichter  sich  mehr  der  Carotis 
nähert. 

Es  läßt  sich  aber  nicht  leugnen,  daß  die  c- Welle  zuweilen  recht  wenig  arteriell 
aussieht,  einzelne  Autoren  haben  sie  daher  als  wirkliche  Venenwelle  bezeichnet,  und 
zwar  als  das  Äquivalent  der  ersten  Anspannungswelle  der  Druckkurve  im  Vorhof.  Sie 
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sollte  somit  vom  Schließen  der  Trikuspidalklappen  herrühren.  Gegen  diese  Auffassung 
läßt  sich  anführen,  daß  sie  wegen  der  arteriellen  Form  der  Welle  nur  ausnahmsweise 
Geltung  haben  könnte;  in  diesen  Ausnahmefällen  aber  ist  die  Welle  so  groß,  oft 
so  mächtig,  daß  sie  unmöglich  vom  Schluß  der  Trikuspidalklappen  abhängig  sein  kann. 

Ich  halte  es  eher  für  wahrscheinlich,  daß  in  denjenigen  Fällen  mit  weiten,  stark 
gefüllten  Venen,  wo  eine  der  Form  nach  sicher  als  venös  anzusprechende,  große 
Welle  dem  kleinen  Carotispulse  nicht  entspricht,  diese  Welle  in  der  Vene  herrührt 
von  dem  Stoße,  welchen  die  Aorta  dem  ihr  eng  anliegenden  rechten  Vorhof  mitteilt. 
Beide  Organe  liegen  einander  so  angeschmiegt,  daß  was  im  einen  geschieht,  sich 
leicht  im  anderen  abspiegeln  kann.  Der  Einfluß  der  Vorhof systole  auf  die  Aorta 
wurde  oben  schon  berücksichtigt.  Es  würde  zu  dieser  Erklärung  passen,  daß  ich  ein 
starkes  Wechseln  der  Größe  dieser  Welle  mit  dem  Wechseln  der  Körperlage  des 
Patienten  auf  treten  sah. 

Es  scheint  mir  also  geboten,  die  c-Welle,  als  wohl  fast  immer  von  arteriellem 
Ursprung,  auch  zukünftig  so  zu  bezeichnen. 

Eine  b- Welle  wird  nicht  allgemein  als  Bestandteil  des  Venenpulses  beschrieben. 
Man  findet  sie  in  einer  Minderzahl  der  Kurven  zwischen  a-  und  c-Welle  eingeschaltet, 
in  der  Periode,  welche  von  französischen  Autoren  als  »l’intersystole «  bezeichnet 
wird.  (Siehe  Fig.  23  in  den  zwei  ersten  Systolen,  Fig.  26  bei  x ,  Figg.  31,  66  bei  x , 
undFig.  96.)  Piersol  (168)  hat  seinerzeit  an  meinen  Kurven  nachgewiesen,  daß  es  diese 
kleine  Welle  ist,  nicht  die  c-Welle,  welche  der  Anspannungszeit  entspricht,  und  meine 
späteren  Beobachtungen  haben  diese  Meinung  verstärkt.  In  den  experimentellen 
Kurven  Pipers  ist  diese  kleine  Welle  sehr  schön  vorhanden  und  in  der  nämlichen 
Weise  gedeutet  worden. 

c)  Die  Diastole  im  Venenpulse. 

Die  erste  Phase  der  Ventrikeldiastole,  nämlich  das  Zurückfallen  des  Herzens  (Strecke 
4 — 6  im  Kardiogramm),  ruft  im  Venenpuls  eine  positive  Welle  hervor,  offenbar  da¬ 
durch,  daß  während  dieses  Rückfalls  das  Abströmen  von  Blut  aus  den  Venen  in  den 
rechten  Vorhof  auf  kurze  Zeit  gehemmt  wird.  Jedenfalls  ist  diese  Welle  sicher  eine 
diastolische  Erscheinung,  wie  ich  das  vor  Jahren  schon  hervorgehoben  habe.  Sie 
soll  daher  auch  nicht  mit  v,  sondern  mit  d'  bezeichnet  werden.  Was  vor  dieser  Welle 
während  der  Ventrikelsystole  als  positive  Erhebung  der  Kurve  vorhanden  ist,  kann 
füglich  einer  mehr  oder  weniger  starken  Zirkulationsstörung  zugeschrieben  werden  und 
wurde  deshalb  früher  als  «-Welle  (Insuffizienz)  bezeichnet.  Diese  «-Welle  ist  immer 
deutlich  durch  einen  kleinen  Knick  von  der  meistens  noch  höher  ansteigenden  d'- Welle 
getrennt  (siehe  als  Beispiel  Fig.  17,  letzte  Systole). 

Nach  dieser  ^'-Welle  kommt  die  in  Fig.  13  abgebildete  Rückwirkung  der  Abfluß¬ 
hemmung,  und  bei  langsam  schlagendem  Herzen  wird  dann  auch  die  dort  beschriebene 
spätere  Welle  sichtbar,  die  hier  als  d"  bezeichnet  ist,  als  zweite  diastolische  Welle 
(A.  G.  Gibson). 

Zwischen  d'  und  d"  befindet  sich  dann  die  von  Mackenzie  mit  y  bezeichnete 
zweite  negative  Phase,  welche  besonders  bei  sehr  erweitertem  rechten  Herzen  sich 
als  »diastolischer  Kollaps«  deutlich  bemerkbar  macht.  Sie  entspricht  nicht  nur 
der  Rückwirkung  der  vorhergegangenen  Abflußhemmung,  sondern  wird  verstärkt 
durch  die  in  dieser  Phase  eintretende  Füllung  des  Ventrikels  von  Vorhof  und 
Venen  aus. 


30 


III.  Die  Graphik  des  Herzens. 


Mit  dieser  Erklärung  scheinen  die  neulich  mitgeteilten  Anschauungen  von  Ohm 
(164)  in  dieser  Beziehung  gut  übereinzustimmen. 

Ein  dritter  Herzton,  welcher  zuerst  von  Einthoven  beschrieben  wurde, 
fällt  in  diese  Phase  und  ist  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auf  dieses  plötzliche 
Einströmen  des  Blutes  aus  den  Vorhöfen  in  die  Ventrikel  zu  beziehen  (siehe  Thayer 
202,  203). 

Bei  der  Benutzung  des  Venenpulses  zur  zeitlichen  Bestimmung  der  einzelnen 
Vorgänge  am  Herzen  muß  bedacht  werden,  daß  die  Wellen  desselben  immerhin  etwas 
entfernte  Folgen  der  Herztätigkeit  darstellen.  Sie  kommen  somit  um  einen  kleinen 
Bruchteil  einer  Sekunde  später. 

Der  große  Wert  des  Phlebogramms  liegt  in  der  Vielseitigkeit  der  durch  sie 
beigebrachten  Daten,  denn  nicht  nur  spiegelt  es  die  Vorgänge  im  rechten  Herzen  ge¬ 
treu  ab,  es  gibt  dem  Geübten  auch  Aufschluß  über  den  Effekt  der  Herzaktion  auf  den 
venösen  Kreislauf.  Es  wäre  auch  deshalb  wünschenswert,  sich  über  eine  Bezeich¬ 
nung  der  verschiedenen  Wellen  zu  einigen.  Ich  habe  versucht,  mit  Beibehaltung 
der  brauchbaren  Bezeichnungen  Mackenzies,  die  Wellen  nach  den  ersten  Buchstaben 
des  Alphabets  zu  taufen,  a  =  die  Vorhofwelle,  b  =  die  Anspannungswelle,  c  =  die  ar¬ 
terielle  (Carotis-)  Welle,  d'  und  d"  die  diastolischen  Wellen.  Sogar  ohne  meine 
Erklärungen  zu  akzeptieren,  könnte  man  vielleicht  die  Bezeichnungen  übernehmen. 
Sie  sind  einfach  und  mehr  oder  weniger  historisch  begründet.  Ich  mache  somit 
den  Vorschlag,  diese  Bezeichnung  einzuführen,  gebe  sie  aber  gern  für  eine  bessere  und 
nicht  weniger  einfache  Nomenklatur. 

d)  Der  positive  Venenpuls. 

Bei  manchen  Herzkranken  findet  man  nicht  die  hier  beschriebenen  Wellen  des 
sogenannten  »negativen«  Venenpulses,  sondern  eine  einzelne  mächtige  Welle,  welche 
der  Ausflußperiode  der  Ventrikelsystole  entspricht.  Es  ist  dies  der  sogenannte  »posi¬ 
tive«  Venenpuls  der  Trikuspidalinsuffizienz.  Über  diese  Pulsform,  sowie  über  die 
Änderungen  im  Venenpulsbilde  bei  mangelhafter  oder  fehlender  Vorhof tätigkeit  wird 
unten  (S.  119  u.  ff.)  ausführlich  gehandelt  werden. 


6.  Der  Leberpuls. 

Der  Leberpuls  ist  in  seinem  Wesen  ein  Venenpuls.  Er  kommt  etwas  später  als 
der  Venenpuls  am  Halse,  erscheint  meistens  etwas  abgerundet  und  enthält  häufig  keine 
arterielle  c- Welle,  weil  eine  Arterie  im  allgemeinen  nicht  mitregistriert  wird.  Dabei 
ist  aber  zu  bedenken,  daß  ein  eventuell  vorhandener  arterieller  Stoß  von  der  unter¬ 
liegenden  Bauchaorta  fortgepflanzt  werden  kann,  und  auch  die  Herztätigkeit  im 
Epigastrium  die  Kurve  durch  negative  Wellen  komplizieren  kann. 

nür  das  Studium  der  Arhythmie  liefert  der  Leberpuls  nur  ausnahmsweise  ent¬ 
scheidende  Daten.  Für  einzelne  klinisch-diagnostische  Zwecke  kann  er  sehr  wichtig 
sein. 

Nach  dem  Vorhandensein  einer  systolischen  negativen  Phase  oder  einer  posi¬ 
tiven  Welle  unterscheidet  man,  wie  am  Halse,  einen  negativen  und  einen  positiven 
Leberpuls. 

Ein  Beispiel  eines  negativen  Leberpulses  bietet  Fig.  41c.,  Tafel  1. 


7.  Die  Röntgenuntersuchung. 


31 


7.  Die  Röntgenuntersuchung. 

Die  Röntgenuntersuchung  darf  als  graphische  Methode  hier  nicht  unerwähnt 
bleiben,  weil  sie  die  Form  des  Herzens  sichtbar  macht  und  aufzeichnet,  sogar  kine- 
matographisch  die  Bewegungen  des  Organes  registriert.  Zur  Analyse  der  Unregel¬ 
mäßigkeiten  der  Herztätigkeit  hat  die  Methode  bis  jetzt  sehr  wenig  geliefert,  viel¬ 
leicht  entwickelt  sie  sich  noch  in  dieser  Richtung. 

Bei  der  Durchleuchtung  sieht  man  allerdings  die  Unregelmäßigkeiten;  bei  Herz¬ 
block  gelingt  es  in  einer  Minderzahl  der  Fälle,  nicht  so  allgemein  wie  man  anfangs 
behauptete,  neben  dem  langsamen  Rhythmus  der  Ventrikel  die  frequenten  Schläge 
des  linken  Herzohres  zu  beobachten.  Am  rechten  Vorhof  ist  es  viel  schwieriger  dessen 
Eigenbewegungen  festzustellen,  weil  die  Ventrikelsystole  den  rechten  Vorhof  immer 
mehr  oder  weniger  kräftig  wegzieht;  diese  Erscheinung  imponiert  dann  als  Systole 
des  Vorhofs. 

Zuweilen  habe  ich  bei  weiten  Venen  die  bei  der  Vorhofpfropfung  aufwärts  eilenden 
großen  Blutwellen  sehr  deutlich  auf  dem  Schirm  beobachten  und  demonstrieren 
können  (siehe  auch  S.  63). 

Die  Anwendung  aller  beschriebenen  Methoden  gestattet  es,  die  Herztätigkeit 
auf  vorher  ungeahnte  Weise  beim  Menschen  zu  analysieren,  und  stellt  einen  bedeuten¬ 
den  Fortschritt  dar  gegenüber  einer  früheren  Periode,  wo  nur  Sphygmogramm  und 
Kardiogramm  zur  Verfügung  standen. 


IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung 
des  Herzmechanismus  i. 

1.  Die  Extrasystole. 

Extrasystolen  nennt  man  solche  Kontraktionen  des  ganzen  Herzens  oder  von 
Herzabteilungen,  welche  nicht  zum  regelmäßigen  Herzrhythmus  gehören.  Als  extrane 
Systolen  interferieren  sie  mit  dem  normalen  Rhythmus  und  stören,  je  nach  ihrer  Ur¬ 
sprungsstelle  und  den  augenblicklichen  inneren  Verhältnissen  des  Organes,  die  regel¬ 
mäßige  Schlagfolge. 

So  wie  im  Tierversuche  durch  künstliche  Reizung  Extrasystolen  von  allen  Teilen 
des  Herzens  ausgelöst  werden  können,  können  auch  beim  Menschen  die  spontan 
auf  tretenden  Extrasystolen  ihren  Ursprung  in  jeder  Herzabteilung  nehmen.  Sie  als 
solche  zu  erkennen  und  ihre  Ursprungsstelle  festzustellen,  war  mit  Hilfe  der  immer 
sich  verfeinernden  Methoden  der  Herzuntersuchung  deswegen  möglich,  weil  mit 
jeder  anderen  Ursprungsstelle  der  Mechanismus  der  Extrasystole  und  ihre  Folge¬ 
erscheinungen  sich  in  ganz  gesetzmäßiger  Weise  ändern.  Schon  aus  der  Pulskurve 
allein  läßt  sich,  auf  Grund  der  zeitlichen  Verhältnisse,  die  Kammerextrasystole  er¬ 
kennen,  die  Vorhof extrasystole  vermuten.  Herzstoß  und  Venenpulskurve,  ösophago- 
gramm  und  Leberpuls  ergänzen  unser  Wissen,  und  volle  Bestätigung  und  Ver¬ 
feinerung  unserer  Diagnostik  gewährt  uns  das  Elektrokardiogramm.  So  sind  wir 
über  den  Mechanismus  der  Extrasystole  beim  Menschen  kaum  weniger  gut  unter¬ 
richtet  als  beim  Tiere,  und  lassen  sich  die  verschiedenen  Formen  der  Extrasystolie 
und  die  Vorgänge,  welche  sich  dabei  abspielen,  an  beim  Menschen  gewonnenen 
Kurven  sehr  schön  demonstrieren.  Unsere  Vorstellungen  werden  dabei  wesentlich 
klarer,  wenn  wir  die  Vorgänge  am  Herzen  graphisch  darstellen  in  der  Weise,  wie  ich 
das  schon  vor  vielen  Jahren  in  Anwendung  gebracht  habe.  Im  Laufe  der  Jahre 
haben  diese  schematischen  Figuren  insoweit  eine  Ergänzung  erhalten,  als  nicht  nur 
Vorhof-  und  Ventrikeltätigkeit,  sondern  auch  die  rhythmischen  Vorgänge  an  der  Ur¬ 
sprungsstelle  (Sinus)  dabei  berücksichtigt  werden. 

a)  Die  verschiedenen  Formen  der  Extrasystolie  beim  Menschen. 

i.  Kammerextrasystolie  ( Ve ). 

a)  Die  Kammerextrasystole,  regellos  in  den  Rhythmus  eingestreut,  ist  die 
häufigste  Form  der  Extrasystolie  (Fig.  15).  Sie  unterbricht  vorzeitig,  früher  oder 
später,  die  Diastole.  In  den  meisten  Fällen  trifft  sie  mit  der  nächsten  Vorhofsystole 
(Ag)  zusammen.  Die  Vorhöfe  können  dann  ihren  Inhalt  nicht  in  den  gerade  kontrahierten 
Ventrikel  entleeren,  werfen  ihn  daher  in  die  nicht  genügend  durch  Klappen  geschützten 

x  Mit  »Herzmechanismus«  bezeichne  ich  hier  die  physiologische  Aufeinanderfolge  der 
Kontraktion  der  einzelnen  Herzabteilungen. 


I.  Die  Extrasystole. 
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Venen  zurück.  Man  sieht  und  registriert  daher  während  der  Ve  gewöhnlich  eine 
sehr  große  Vorhofwelle  in  der  Jugularvene.  Der  Vorgang  wird  mit  dem  Namen 
»Vorhofpfropfung«  bezeichnet. 

Je  nach  dem  Zeitpunkte  ihres  Auftretens  in  der  Diastole  fallen  die  Merkmale 
der  Ve  verschieden  aus.  Der  erste  Herzton  ist  zuweilen  auffallend  laut  und  paukend; 
der  zweite  fehlt,  wenn  eine  sehr  frühe  Ve  die  Semilunarklappen  der  eben  gefüllten 
großen  Arterien  nicht  zu  öffnen  vermag.  Bei  der  Auskultation  hört  man  in  diesem 


' 


Fig-  15- 


Fig.  15a. 

Kammerextrasystolen  bei  einem  26jährigen  gesunden  Manne.  Die  zweite  und  fünfte  Vs  sind  Extra¬ 
systolen.  Im  Venenpulse  große  Vorhofwellen  durch  Zusammentreffen  von  As  und  E2.  Vollständig  kompen¬ 
sierende  Pause  durch  ungestörten  5z-yf-Rhythmus.  Fig.  15a  entspricht  in  der  Zeitdauer  der  Vorgänge  möglichst 
genau  den  Verhältnissen  in  Fig.  15.  Die  schraffierten  Teile  sind  Systolen,  die  karrierten  Extrasystolen. 


Falle  den  normalen  Rhythmus  (a)  gestört  wie  in  b,  sonst  wie  in  c,  wo  beide  Töne  kurz 
nach  der  vorhergehenden  Systole  hörbar  werden.  Dann  folgt  eine  längere  Pause. 

Diese  Pause  ist  »kompensierend«,  das  heißt,  sie  ist  gerade  so  viel  länger,  als  die 
Pause  vor  der  Extrasystole  zu  kurz  war.  Die  Fig.  15  a  erklärt,  woher  diese  genaue 
Kompensation  stammt:  eine  normale  Vs  fällt  aus,  die  nächste  kommt  an  normaler 
Stelle,  da  der  Vorhof rhythmus  nicht  gestört  wurde.  Diese  Tatsache  machte  es  seiner¬ 
zeit  möglich,  aus  dem  Sphygmogramm  allein  die  Ve  zu  diagnostizieren.  Wir  werden 
sehen,  daß  bei  Vorhof extrasystolen  die  Pause  häufig  nicht  kompensierend,  sondern 
mehr  oder  weniger  verkürzt  ist. 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 
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IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechanismus. 


Die  Extrasystole  ruft  einen  kleineren,  zuweilen  gar  keinen  Puls  in  der  Radialis 
hervor.  Das  Pulsbild  der  Ve  ist  somit  der  früher  sogenannte  Pulsus  bigeminus  (c) 
oder  der  Pulsus  intermittens  (b),  je  nachdem  die  kleine  Pulswelle  fühlbar  ist  oder 
nicht.  Die  große  Mehrzahl  der  Fälle  von  sogenanntem  »aussetzendem  Puls  «beruht 
auf  dem  Auftreten  von  Extrasystolen;  es  handelt  sich  da  nicht  um  primären  Aus¬ 
fall  einer  Systole,  sondern  um  das  Auftreten  einer  überzähligen  Systole,  welche  die 
nächst  zu  erwartende  Ventrikelsystole  verhindert. 

Das  Kardiogramm  der  Ve  kann  sehr  verschieden  aussehen,  zuweilen  ist  es  halb 
verstümmelt,  nicht  ganz  selten  auch  recht  ansehnlich  ausgebildet.  Zuweilen  überragt 
das  Kardiogramm  der  Extrasystole  beträchtlich  die  normalen  Spitzenstoßkurven,  wie 
ausFig.  16  ersichtlich.  Die  Erklärung  dieses  Phänomens,  sowie  auch  des  laut  paukenden 
ersten  Tones,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  geben.  Faktoren,  welche  wahrscheinlich 


Fig.  16. 

Regelmäßig  auftretende  Kammerextrasystolen,  bei  Aorteninsuffizienz.  Das  Kardiogramm  der 

V E  gibt  höheren  Ausschlag  als  das  normale. 

mitspielen,  sind  erstens  in  einigen  Fällen  das  Zusammentreffen  mit  dem  Anfang  der 
As,  einen  solchen  Fall  habe  ich  unten  (S.  71)  beschrieben;  vielleicht  spielt  auch  der 
ungewöhnliche  Verlauf  und  Mechanismus  der  Extrasystole  hierbei  eine  Rolle; 
schließlich  wahrscheinlich  auch  die  schlechte  Füllung  des  Ventrikels. 

Von  dem  abnormalen  Kontraktionsablauf  gibt  das  Elektrokardiogramm  der  Ve 
eine  beredte  Illustration.  Bei  diesen  Extrasystolen  greift  der  Reiz  irgendwo  in  der 
Kammermuskulatur  an  und  pflanzt  sich  von  diesem  Punkte  aus  in  derselben  fort :  der 
Erregungsverlauf  (und  gerade  dieser  zeichnet  sich  im  Elektrokardiogramm  ab)  ist 
somit  ein  anderer  als  der  normale,  welcher,  vom  Vorhof  kommend,  den  Bahnen  des 
Reizleitungssystemes  entlang  sich  in  ganz  typischer  Weise  vollzieht.  Dadurch  ent¬ 
stehen  Formunterschiede,  welche  es  gestatten,  Extrasystolen  und  sonstige  abnorm 
verlaufende  Konti  aktionen  des  Herzens,  wie  sie  z.  B.  bei  der  paroxysmalen  Tachy¬ 
kardie  Vorkommen,  nachzuweisen.  Das  ist  besonders  wertvoll  in  solchen  Fällen,  wo 
starke  Unregelmäßigkeit  der  Herztätigkeit  oder  geringe  Frühzeitigkeit  der  Ve  ihre 
Erkennung  mit  Hilfe  der  sonstigen  Methoden  sehr  erschwert. 


i.  Die  Extrasystole. 
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Außerdem  sind  die  Elektrokardiogramme  bei  verschiedener  Ableitung  geeignet, 
allerlei  Aufschlüsse  über  den  Entstehungsort,  im  rechten  oder  linken  Ventrikel,  usw. 
zu  geben.  Allein  bei  der  Beurteilung  dieser  Ergebnisse  soll  man  vorläufig  noch  recht 
kritisch  Vorgehen,  vieles  muß  hier  eben  noch  näher  untersucht  werden,  vieles  auch 
hat  noch  erst  sehr  bedingten  klinischen  Wert.  Ich  verweise  deshalb,  auch  um  den 
Umfang  dieses  Buches  nicht  allzusehr  auszudehnen,  für  das  Studium  dieser  interessan¬ 
ten  Fragen  auf  die  ausgezeichneten  Werke,  welche  bereits  über  die  Methode  der 
Elektrokardiographie  und  ihre  Ergebnisse  erschienen  sind  (Einthoven,  Lewis,  Kraus 
und  Nicolai,  A.  Hoffmann  u.  a.). 


Fig.  17  a. 

Interpolierte  Kammerextrasystole  nacli  der  dritten  Systole.  Infolge  der  langsamen  Herztätigkeit 
verhindert  sie  das  Zustandekommen  der  nächsten  Vs  nicht,  der  Sinus-  und  Vorhofrhythmus  bleibt  ungestört. 

b)  Die  interpolierte  Kammerextrasystole  (Fig.  17  u.  17a)  stellt  eine  viel 
seltenere  Form  der  Extrasystolie  dar.  Sie  tritt  meistens  bei  langsamerem  Rhyth¬ 
mus  auf  und  fällt  dann  so  früh  in  die  Diastole,  daß  die  nächste  normale  Systole 
nicht  verhindert  wird.  Zuweilen  läßt  sich  schon  aus  der  Pulskurve  allein  die  Dia¬ 
gnose  dieser  Form  von  Ve  stellen.  Sie  sind  nach  dem  ersten  Nachweis  (1898)  wieder¬ 
holt  Gegenstand  besonderer  Untersuchung  gewesen  (Pan,  Mackenzie,  Rihl  u.  a.). 

Mackenzie  brachte  diese  interpolierten  Ventrikelextrasystolen  in  Beziehung  zum 
Problem  des  Entstehungsortes  der  Extrasystolen.  Die  verzögerte  A-F-Leitung  in 
der  nicht  verhinderten  normalen  V s  sollte  ein  Beweis  sein,  daß  die  Ve  ihren  Ursprung 
im  Verbindungsbündel  nahm.  Da  diese  Leitungsstörung  aber  keine  konstante  Er¬ 
scheinung  ist  und  das  Elektrokardiogramm  einen  abnormalen  Erregungsablauf  zeigt, 
dürfen  aus  den  Beobachtungen  Mackenzies  keine  allgemeinen  Schlüsse  gezogen  werden. 
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IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechamsmus. 


c)  Gehäufte  Extrasystolen.  Die  Kammerextrasystolen  treten  oft  nicht 
einzeln,  sondern  gepaart  oder  in  längeren  Reihen  auf.  Sie  interferieren  dann  in  ver¬ 
schiedener,  aber  immer  gesetzmäßiger  Weise  mit  dem  Sinusrhythmus  des  Herzens. 
Alle  möglichen  Kombinationen  aufzuzählen,  hätte  kaum  Zweck,  folgende  Beispiele 
mögen  genügen: 

Fig.  18  zeigt,  wie  zwei  Ve  zwei  normale  Ventrikelsystolen  verhindern,  der  Vorhof¬ 
rhythmus  bleibt  ungestört.  Zuweilen  auch  fallen  zwei  Extrasystolen  nur  auf  eine 
Vorhofsystole. 


Fig.  18. 


Fig.  18a. 

Zwei  Kammerextrasystolen  verhindern  das  Zustandekommen  zweier  normalen  Kammersystolen. 

Vorhöfe  schlagen  in  ungestörtem  Rhythmus  weiter. 


Die 


Drei  Ventrikelextrasystolen  zeigt  Fig.  26.  Wie  an  jener  Stelle  ausgeführt  wird, 
besteht  hier  Zweifel,  ob  nicht  der  Vorhof-  und  Sinusrhythmus  dabei  durch  rück¬ 
läufige  Erregung  gestört  wird. 

So  können  zuweilen  sehr  lange  Reihen  von  Kammerextrasystolen  auf  treten. 
Einen  Fall  enormer  Ventrikelextrasystolie  zeigt  die  schon  früher  publizierte 
(219  II)  Fig.  19.  Die  Vorhofaktion  bleibt  hier  vollständig  regelmäßig  trotz  deli- 
lieiendei  Kammei  tätigkeit.  Sobald  einmal  eine  Pause  in  der  schnellen  Kammer¬ 
tätigkeit  eintritt,  wird  die  Kammer  wieder  normalerweise  vom  Vorhof  aus  zur  Kon¬ 
traktion  gereizt:  dann  folgen  aber  immer  wieder  ganze  Reihen  von  Extrasystolen, 
welche  sich  zuweilen,  wie  bei  x,  aufeinander  superponieren  (siehe  S.  43).  Der 
Puls  gleicht  völlig  demjenigen  der  Arhythmia  perpetua;  nur  flimmern  die  Vorhöfe 
nicht,  sondern  sie  schlagen  regelmäßig  weiter. 


i.  Die  Extrasystole. 
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Man  braucht  sich  nun  diese  Reihen  von  Kammerextrasystolen  nur  länger  zu 
denken,  um  einzusehen,  daß  eine  so  exzessive  Kammerextrasystolie,  wie  sie  aller¬ 
dings  nicht  oft  beobachtet  wird,  zu  einer  Art  Tachykardie  führen  kann.  Die  Registrie¬ 
rung  des  Venenpulses  oder  das 
Elektrokardiogramm  kann  dann 
lehren,  daß  es  sich  um  Tachykardie 
nur  der  Kammer  handelt.  Uber 
diese  Beziehung  der  Extrasystolie 
zur  Tachykardie  wird  weiter  unten 
gehandelt  werden  (S.  46,  139). 

Es  verdient  nochmals  besonders 
hervorgehoben  zu  werden,  daß  in 
solchen  Fällen  reiner  Kammerextra¬ 
systolie  die  Vorhof tätigkeit  davon 
gänzlich  unberührt  bleiben  kann 
und  nicht  durch  rückläufige  Er¬ 
regungen  gestört  zu  werden  braucht . 

2.  Vorkammer- 
extrasystolie  ( Ae ). 

Ging  in  den  obenerwähnte  a 
Fällen  aus  der  rhythmisch  unge¬ 
störten  Tätigkeit  der  Vorhöfe  mit 
Sicherheit  hervor,  daß  die  Extra¬ 
systolie  sich  auf  die  Kammermusku¬ 
latur  beschränkte,  so  läßt  sich  Vor- 
kammerextrasystolie  in  erster  Linie 
daraus  feststellen ,  daß  eine  verfrühte 
Vorhof systole  der  Ve  vorangeht. 

Dieser  Vorgang  wird  von  Fig.  20 
und  20a  veranschaulicht .  Der  V  enen- 
puls  der  zweiten  Systole  wird  von 
einer  a'  bezeichneten  Welle  unter¬ 
brochen  ;  diese  fällt  in  die  ab¬ 
steigende  Linie  des  Kammerkardio¬ 
gramms,  und  ihr  folgen  sowohl  im 
letzteren  als  im  Venenpuls  die 
bekannten  Wellen  einer  Kammer¬ 
systole.  Das  nämliche  finden  wir 
bei  der  zweiten  Extrasystole.  Wir 
können  somit  für  diese  Extrasystole 
die  normale  Schlagfolge  der  Herz¬ 
abteilungen  feststellen.  In  der  Tat 
weist  das  Elektrokardiogramm  im  Gegensatz  zu  den  Kammerextrasystolen  für  Vor¬ 
hofextrasystolen  den  normalen  Erregungsablauf  auf,  weil  der  Bewegungsreiz  vom 
Vorhof  auf  dem  normalen  Pfade  des  Reizleitungssystems  die  Kammer  erreicht. 

Oft  wird  bei  Vorhof  extrasystolie  der  Sinusrhythmus  des  Herzens  gestört,  weil 
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die  Reize  vom  Vorhof  auf  die  Ursprungsstelle  (Sinusknoten)  übergeleitet  werden  kön¬ 
nen.  Kommt  nun  der  vom  Vorhof  fortgeleitete  Extrareiz  vor  dem  Auftreten  des 
nächsten  Spontanreizes  in  dem  Sinus  an,  so  wird  er  den  Rhythmus  dort  stören  und 
auch  dort  eine  Kontraktion  hervorrufen.  Von  diesem  Moment  an  braucht  die  Musku¬ 
latur  daselbst  wieder  die  Zeitdauer  der  Normalperiode,  um  eine  neue  Kontraktion 
auszulösen.  Dadurch  kommt  dann  die  nächstfolgende  normale  Systole  etwas  früher 
als  nach  einer  ventrikulären  Extrasystole,  bei  der  der  Vorhof rhythmus  nicht  gestört 
war.  Die  Pause  nach  der  Ae  ist  dann  nicht  kompensierend,  wie  aus  Fig.  20a  erhellt. 

Tritt  der  Extrareiz  später  auf,  so  kann  er  mit  dem  normalen  Sinusreize  zu¬ 
sammenfallen,  oder  er  kann  auch  zu  spät  kommen.  In  diesen  beiden  Fällen  wird 


Fig.  20. 
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Fig.  20  a. 

Vorhofextrasystolen.  Den  besonders  im  Kardiogramm  auffallenden  Kammerextrasystolen  E  geht  jedesmal  eine 

ü!-Welle  voran. 


der  Sinusrhythmus  nicht  gestört.  Wie  aus  dem  Schema  20a  hervorgeht,  ist  die 
Extra-M- Periode  um  so  viel  länger  als  die  Normal-M- Periode,  als  der  Extrareiz 
braucht,  um  vom  Vorhof  aus  den  Sinus  zu  erreichen.  Umgekehrt  dürfen  wir  aus 
dieser  Verlängerung  der  Extra- A -Periode  schließen,  daß  die  Extrasystole  im  Vorhof 
entstand  und  nicht  eine  Sinuskontraktion  vorherging  (siehe  unter  3). 

Zuweilen  kommt  es  vor,  daß  die  Vorhof extrasystole  so  früh  auftritt,  daß  die 
Kammein  ihre  Systole  noch  nicht  beendet  haben.  Der  Reiz  kann  dann  natürlich  nicht 
auf  die  Kammer  übertragen  werden,  es  bleibt  eben  bei  der  Vorhofsystole.  Hewlett 
nannte  diese  Erscheinung  »Blockierung  «  der  Vorhof extrasystolen.  Ich  habe  ebenfalls 
solche  Fälle  beobachtet  und  beschrieben  (Fig.  21  und  21a),  und  zwar  in  sehr  aus- 
geprägter  Weise  bei  im  Sinus  auf  tretenden  Extrasystolen. 


I.  Die  Extrasystole. 
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3.  Sinusextrasystolie  ( Sia ). 

Es  ist  nicht  nur  a  priori  denkbar,  daß  Extrasystolen  an  der  Ursprungsstelle  der 
Herztätigkeit  auf  treten,  es  kommt  dieser  Fall  auch  tatsächlich  zur  Beobachtung.  Lewis 
(132)  bespricht  einen  solchen  Fall  und  sagt:  »It  is  known  that  electrical  excitation  of 
»the  auricle,  in  the  neighbourhood  of  the  great  veins,  produces  premature  beats  which 
»are  followed  by  short  pauses;  but  pauses  which  are  shorter  than  those  separating 
»rhythmic  beats  have  not  been  seen  previously. «  Hierbei  übersieht  er  den  einwand¬ 
freien,  von  mir  1907  publizierten  Fall,  von  dem  ich  die  Kurven  hier  verkleinert  re¬ 
produziere. 


Fig.  21a. 

An  der  A-  f^-Grenz  e  blockierte  Sinusextrasystole.  Sie  fällt  noch  in  den  Bereich  der  noch  nicht  be¬ 
endeten  vorigen  Vs  (bei  x).  Die  Extra-Vorhofperiode  ist  kürzer  als  die  normale. 

Während  der  dritten  Ventrikelsystole,  bei  x ,  tritt  eine  große  Welle  im  Venen¬ 
pulse  auf,  welche  wir  gezwungen  sind,  einer  Extra vorhofkontraktion  zuzuschreiben; 
eine  Extrakammerkontraktion  kann  es  nicht  sein,  weil  die  Kammer  sich  noch  in 
Systole  befindet.  Die  Extra-A- Periode  ist  kürzer  als  die  Normalperiode;  daraus 
müssen  wir  schließen,  daß  eine  Sinuskontraktion  der  Ae  vorausging,  wie  in  Fig.  21a 
abgebildet  ist.  Lewis  (132)  gibt  eine  etwas  andere  Erklärung,  welche  aber  zur  An¬ 
nahme  der  nämlichen  Ursprungsstelle  der  Extrasystole  führt.  Er  sagt  nämlich, 
wenn  auch  in  nicht  allzu  verständlicher  Sprache :  »Presumably  they  are  due  to  the 
»presence  of  a  somewhat  rare  phenomenon,  namely,  Stimulation  of  physiological 
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»impulse  formation  at  the  point  at  which  they  arise,  so  that  the  succeeding  physio- 
»logical  impulse  is  formed  more  rapidly  than  usual. « 

Das  Blockiertsein  der 
Sinusextrasystole  hängt  nur 
von  der  Frühzeitigkeit  ihres 
Auftretens  ab.  Tritt  sie  spä¬ 
ter  ein,  wie  in  Fig.  22,  dem 
nämlichen  Falle  entstam¬ 
mend,  so  folgt  ihr  nicht  nur 
eine  Vorhof-,  sondern  auch 
eine  Kammerextrasystole 
nach.  Erregungsablauf  und 
damit  auch  die  Schlagfolge 
der  Herzkammer  entsprechen 
bei  dieser  Extrasystole  voll¬ 
ständig  dem  normalen  Gange . 

Da  noch  so  wenige  Fälle 
dieser  Art  beschrieben  wur¬ 
den  (Laslett  126),  bilde  ich 
hier  noch  einen  Fall  ab 
(Fig.  23). 


Fig.  22. 

Nicht  blockierte  Sinusextrasystole 

Fig.  21. 


des  nämlichen  Falles  von 


Die  Analyse  des  Venen¬ 
pulses  ergibt  hier  unzweideutig  das  Auftreten  einer  Extrasystole,  bei  welcher  Ae  der 
Ve  vorangeht.  Die  Verkürzung  der  nachfolgenden  A- Periode  von  23  auf  20  beweist 

(wie  in  Fig.  21a),  daß  eine 
Sinuskontraktion  der  Ae 
voranging,  sonst  wäre  die 
Extra -A- Periode  länger 
gewesen. 


4.  Atrioventrikuläre 
Extrasystolie  (AVe). 
Retrograde  Extra¬ 
systolen. 

Im  Experiment  wer¬ 
den  wiederholt  Herzkon¬ 
traktionenbeobachtet,  bei 
denen  Vorhöfe  und  Kam¬ 
mer  gleichzeitig  schlagen 
(atrioventrikulare  Herz¬ 
tätigkeit).  Sie  treten  ganz 
besonders  dann  hervor, 

wenn,  wie  bei  der  ersten  STANNiusschen  Ligatur,  die  normale  Ursprungsstelle  der  Herz¬ 
tätigkeit  ausgeschaltet  wird  (Engelmann).  Schon  Gaskell  machte  am  Schildkröten¬ 
herzen  die  Beobachtung,  daß  direkte  mechanische  Reizung  des  die  Vorhöfe  und 
Kammer  verbindenden  Muskelstreifen  ganze  Serien  von  atrioventrikulären  Kontrak¬ 
tionen  hervorrufen  kann.  Die  Untersuchung  dieses  eigentümlichen  Vorganges  ist 


Fig.  23. 

Sinus’extras  ystole,  wie  in  Fig.  22. 


i.  Die  Extrasystole. 
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in  vollem  Gange  und  wird  auch  für  die  menschliche  Herzpathologie  wahrschein¬ 
lich  wichtige  Tatsachen  auf  decken:  denn  auch  beim  Menschen  treten  atrio¬ 
ventrikuläre  Systolen  auf,  und  zwar  sowohl  in  Form  vereinzelter  Extrasystolen, 
als  auch  in  langen  Reihen  frequenter  atrioventrikulärer  Systolie.  Über  diese  letztere 
Form  wird  unter  paroxysmaler  Tachykardie  gesprochen  werden,  die  vereinzelte  atrio¬ 
ventrikulare  Extrasystole  muß  hier  behandelt  werden. 

In  Fig.  24  ist  die  dritte  Vs  offenbar  eine  sehr  frühzeitige  Extrasystole.  Ihr  geht 
keine  Ae  voran,  auch  folgt  nicht  im  normalen  Intervall  die  erstfolgende  normale  As, 
sondern  ganz  kurz  nach  dem  Beginn  der  V6  tritt  auch  eine  Extravorhofsystole  auf 


Fig.  24. 


Fig.  24  a. 

Atrioventrikulare  Extrasystole,  welche  durch  Reizleitung  zum  Sinus  den  normalen  Sinusrhythmus  stört. 
Ae  und  Ve  fallen  zusammen  und  stehen  in  festem  gegenseitigen  zeitlichen  Verhältnis. 


( a ').  Das  Zusammenfallen  der  Ae  und  Ve  ist  nicht  etwas  Zufälliges,  denn  in  allen 
Kurven  der  ersten  Tage  der  Beobachtung  war  das  zeitliche  Verhältnis  zwischen  Ve 
und  Ae  ein  konstantes.  Die  Ursprungsstelle  dieser  Extrasystole  muß  sich  also  ungefähr 
gleich  weit  von  A  und  V  entfernt  befunden  haben,  also  wohl  zwischen  beiden,  in  dem 
Atrioventrikularbündel,  wahrscheinlich  im  TAWARAschen  Knoten.  Die  sehr  vorzeitige 
Ae  stört  in  Fig.  24  den  Sinusrhythmus,  wie  das  vorher  für  Vorhof extrasystolen  be¬ 
schrieben  wurde.  Nachdem  der  Patient  Digitalis  bekommen,  traten  die  Extrasystolen 
später  in  der  Diastole  auf  und  wurde,  wie  aus  Fig.  25  hervorgeht,  der  Sinusrhythmus 
nicht  gestört.  Das  Venenpulsbild  dieser  Extrasystole  gleicht  also  vollständig  dem¬ 
jenigen  einer  einfachen  Kammer extrasystole,  die  Vorhof systole  kommt  nicht  oder 
kaum  vorzeitig.  Hier  würde  aber  das  Elektrokardiogramm  zeigen  können,  worum 
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es  sich  handelt,  denn  der  Erregungsablauf  ist  im  Ventrikel  der  normale,  im  Vorhof 
aber  der  umgekehrte,  rückläufige,  was  sich  durch  Umkehrung  der  P-Zacke  im 
Ekg.  dokumentiert  (Lewis,  131). 

Rückläufige  Erregung  des  Vorhofs  vom  Ventrikel  aus,  retrograde  Kammerextra- 
systolie,  kommt  bei  niederen  Tieren,  besonders  beim  Frosch,  vor.  Engelmann  hat 
dieser  Erscheinung  eine  besondere  Untersuchung  gewidmet  (30).  Am  Säugetierherzen 
gelingt  das  aber  nicht  so  leicht.  Erst  eine  Reihe  von  Kammer extrasystolen  vermag 
im  Experiment  den  Vorhof-  und  Sinusrhythmus  durch  rückläufige  Reizleitung  zu 
stören.  Beim  Menschen  gehört  eine  solche  retrograde  Extrasystolie,  abgesehen  davon, 
daß  sie  sich  auch  schwer  nachweisen  läßt,  sicher  zu  den  größten  Seltenheiten,  und  ich 


Fig.  25. 

Atrioventrikulare  Extrasystole,  nämlicher  Fall  als  Fig.  24.  Sie  tritt  später  in  der  Diastole  auf 
(nach  Digitalis)  und  stört  dadurch  den  Sinusrhythmus  nicht  mehr. 


befinde  mich  in  dieser  Frage  ganz  in  Übereinstimmung  mit  Lewis  Ansichten  (131). 
In  Fällen  wie  Fig.  19  ist  doch  sehr  auffallend,  daß  die  enorme  Kammerextrasystolie 
die  regelmäßige  Vorhof tätigkeit  gar  nicht  stört.  Wir  werden  also  nur  selten  mit 
dieser  Möglichkeit  zu  rechnen  haben  und  dürfen  retrograde  Reizleitung  nicht  zur  Er¬ 
klärung  unserer  Kurven  24  und  25  heranziehen.  Eher  dürfte  das  der  Fall  sein  in 
Kurven  wie  Fig.  26.  Hier  treten  drei  Kammerextrasystolen  nacheinander  auf.  Es 
kann  sich  nicht  um  interpolierte  Extrasystolen  handeln,  denn  der  Rhythmus  stimmt 
nicht;  nicht  um  atrioventrikuläre  Extrasystolen,  denn  es  lassen  sich  keine  a-Wellen 
in  festem  zeitlichen  Verhältnis  zur  Ve  nachweisen.  Überhaupt  lassen  sich  diese 
a- Wellen  im  Venenpulse  nicht  gut  erklären,  ihr  Rhythmus  ist  gestört,  offenbar 
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ist  auch  der  Sinusrhythmus  des  Herzens  gestört  worden.  Möglicherweise  war  hier 
eine  retrograde  Reizleitung  im  Spiele:  in  solchen  Fällen  wird  uns  in  Zukunft  das 
Elektrokardiogramm  die  Entscheidung  bringen  können.  Das  gilt  auch  für  den  vor 
kurzem  von  Gallavardin  (51)  veröffentlichten  Fall,  wo  die  Sicherheit,  daß  es  sich 
um  ventrikuläre  Extrasystolen  handelt,  nicht  gegeben  ist,  wenn  auch  das  an  anderen 
Stellen  interpolierte  Vorkommen  der  Extrasystole  sehr  dafür  spricht. 


5.  Partielle  Extrasystolie. 

Auf  Grund  des  eigentümlichen,  in  Fig.  19  mit  x  bezeichneten  Kardiogramm¬ 
komplexes  habe  ich  schon  1907  die  Möglichkeit  partieller  Extrasystolie  der  Kammer¬ 
muskulatur  zur  Diskussion  gestellt.  Es  sind  keine  weiteren  ähnlichen  Fälle  publiziert 
worden,  und  die  Sache  ist  in  der  Literatur  nicht  weiter  berücksichtigt  worden.  Weil 


Fig.  26. 

Fragliche  retrograde  Kammerextrasystolie.  Der  nicht  ganz  deutliche  Venenpuls  zeigt,  daß  der 

Sinus-Vorhofrhythmus  gestört  wird. 


aber  bei  dem  sogenannten  Delirium  cordis  und  jetzt  auch  bei  der  alternierenden 
Herztätigkeit  (siehe  unter  Pulsus  alternans)  mit  der  Möglichkeit  partieller  Ven¬ 
trikelkontraktionen  gerechnet  werden  muß,  sei  hier  kurz  erinnert  an  das,  was  ich 
damals  über  diesen  Fall  berichtet  habe. 

Beim  Durchsehen  der  zahlreichen  von  diesem  Falle  stammenden  Kardiogramme 
fallen  wiederholt  Komplexe  auf  wie  die  mit  x  bezeichneten  (Fig.  19).  Sie  be¬ 
stehen  offenbar  aus  zwei,  drei  und  vier  superponierten  Ventrikelkardiogrammen. 
Wollte  man  annehmen,  es  handle  sich  hier  um  Systolen  der  ganzen  Ventrikelmusku¬ 
latur,  so  würde  man  eine  physiologische  Unmöglichkeit  annehmen.  Es  ist  eine 
wohlbekannte  Tatsache,  daß  der  Herzmuskel  während  der  Kontraktion  sich  auch 
den  stärksten  Reizen  gegenüber  refraktär  verhält;  dadurch  ist  der  ungestörte  Ab¬ 
lauf  der  einmal  angefangenen  Systole  gewährt.  Wir  sind  also  gezwungen,  anzunehmen, 
daß  hier  partielle  Kontraktionen  der  Kammermuskulatur  auftreten  und  sich  über¬ 
stürzen,  so  daß  erst  der  eine  Teil,  dann  ein  anderer  Teil  der  Kammermuskulatur 
sich  zusammenzieht. 


(tnu'vA- 
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Wir  können  uns  vorstellen,  daß  solche  partielle  Kammerkontraktionen  durch 
Dissoziationen  im  Bereiche  der  Kammermuskulatur  verursacht  werden  können. 

Unabhängig  von  meiner  ihm  wahrscheinlich  unbekannten  Mitteilung,  hat  Hew¬ 
lett  (Heart-Block  in  the  ventricular  Wall.  Archives  of  Int.  Medicine,  1908)  später 
aus  anderen  Gründen  das  Vorkommen  partieller  Kammerkontraktionen  angenom¬ 
men;  auch  er  denkt  an  Dissoziation  in  der  Ventrikelmuskulatur  und  spricht  von 
» intra ventricular  heart-block  «. 

6.  Regelmäßige  Extrasystolie. 

Nicht  selten  treten  sowohl  Kammer-  als  Vorhof extrasystolen  längere  Zeit  in 
regelmäßigem  Rhythmus  auf.  Zuweilen  kommt  nach  jeder  normalen  Systole  eine 
Extrasystole.  Einen  solchen  Fall  bietet  z.  B.  während  einer  kurzen  Strecke  die 
Fig.  101,  S.  209.  Die  Extrasystolen  treten  dabei  in  den  verschiedensten  Phasen  der 
Diastole  auf. 

In  den  Fig.  27  und 
28  ist  das  regelmäßige 
Auftreten  von  Kam¬ 
merextrasystolen  nach 
zwei  bzw.  nach  vier 
normalen  Systolen  ab¬ 
gebildet.  In  der  um¬ 
fangreichen  Literatur 
über  diesen  Gegen¬ 
stand,  auch  schon  in 
meiner  ersten  Abhand¬ 
lung,  sind  Beispiele  der 
verschiedenen  Möglich¬ 
keiten  in  großer  Zahl  zu 
finden.  In  Fig.  32  findet  man  ein  Beispiel  des  regelmäßigen  Auftretens  von  Vor¬ 
hofextrasystolen  . 

Zuweilen  treten  die  Extrasystolen  in  bestimmter  Gruppierung  auf.  Ein  Beispiel 
liefert  Fig.  29.  Zwei  Kammerextrasystolen  werden  von  zwei  normalen  Systolen  ge¬ 
trennt.  In  langen  Kurvenreihen  und  bei  lange  fortgesetzter  Auskultation  wurden  bei 
dem  betreffenden  Patienten  die  Extrasystolen  nie  vereinzelt,  sondern  immer  in  genau 
dieser  Kombination  beobachtet.  Es  macht  den  Eindruck,  daß  die  Ursache  der  Extra¬ 
systolie  bei  der  ersten  Extrasystole  nicht  erschöpft  ist  und  weiter  wirkt,  bis  noch  eine 
Extrasystole,  nach  immer  der  gleichen  Zeit,  auftritt.  Und  so  gibt  es  die  verschie¬ 
densten,  für  den  Einzelfall  festen  Gruppenbildungen.  Eine  besondere  Form  von  regel¬ 
mäßige!  Extiasystolie  bildet  die  unten  beschriebene  Bigeminie  des  Herzens. 

7.  Bigeminie  und  Polygeminie  des  Herzens. 

Bis  jetzt  haben  wir,  auch  bei  den  regelmäßig  auftretenden  Formen,  die  Extra¬ 
systolen  in  den  verschiedensten  Phasen  der  Herzdiastole  angetroffen.  In  einem  und 
demselben  Falle  traten  die  Extrasystolen  das  eine  Mal  etwas  früher,  das  andere  Mal 
etwas  spätei  auf,  die  Zeit  ihres  Erscheinens  schien  etwas  Zufälliges  zu  sein. 


Fig.  27. 

Regelmäßige  Kamm erextrasy stolie  nach  je  zwei  normalen  Systolen. 
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In  einer  Minderheit  der  Fälle  findet  man  die  Besonderheit,  daß  die  Extrasystolen 
nicht  nur  in  regelmäßigen  Intervallen,  sondern  auch  immer  in  festem  zeitlichen  Verhält¬ 
nis  zur  vorhergehenden  Systole  auf  treten.  Es  zeigt  das  Herz  dabei  mehr  oder  weniger 
eine  Zwillingstätigkeit,  eine  Bigeminie,  weil  jede  normale  Systole  eine  Extra¬ 
systole  mit  sich  bringt.  Das  feste  zeitliche  Verhältnis  wird  gewahrt,  auch  wenn  der 
Pulsrhythmus  unregelmäßig  ist  (siehe  Fig.  91  S.  183)  oder,  wie  in  einem  Hering- 
schen  Falle,  durch  Atropin  geändert  wird.  Es  macht  völlig  den  Eindruck,  daß  die 


Fig.  28. 

Regelmäßige  Kammerextrasystolie  nach  je  vier  normalen  Systolen. 


vorhergehende  normale  Systole  in  irgendeiner  Weise  die  Ursache  für  die  nachfol¬ 
gende  Extrasystole  abgibt.  Das  eigentümliche  Problem  dieser  »linked  (coupled) 
beats«  wird  jetzt  allgemein  anerkannt,  die  Lösung  des  Rätsels  ist  abe  noch  nicht 
gefunden.  Ich  werde  hier  nur  ein  paar  Beispiele  dieser  Bigeminie  geben,  für  die  De¬ 
tails  dieses  Problems  verweise  ich  auf  meine  frühere  Schriften  (219  I)  und  besonders 
auf  die  Mitteilungen  in  der  neueren  Literatur  (Lewis,  Volhard,  Cowen  and 
Ritchie  u.  a.). 


Fig.  29. 

Fest  gruppierte  Kammerextrasystolen,  in  diesem  Falle  immer  in  der  nämlichen  Zusammenstellung 

auftretend. 


Die  zweite  Systole  des  Zwillingspaares  kann  eine  Kammer-,  eine  Vorkammer-, 
eine  Sinus-  oder  auch  eine  atrioventrikulare  Extrasystole  sein.  In  Fig.  30  ist  eine 
dauernde  Bigeminie  abgebildet.  Die  Extraschläge,  welche  im  Kardiogramm  nur  sehr 
mangelhaft  erkannt  werden  können,  müssen  Kammersystolen  sein,  denn  der  Vorhof¬ 
rhythmus  ist  vollständig  ungestört. 

Als  zweites  Beispiel  kann  Fig.  31  gelten.  Die  Bigeminie  ist  wenig  ausgeprägt, 
aber  doch  unzweifelhaft  vorhanden.  Die  ersten  zwei  Schläge  sind  rhythmische,  normale 
Schläge.  Dann  fängt  die  Bigeminie  an.  Die  zweiten  Schläge  sind  mit  a'  und  c'  im 
Venenpulse  bezeichnet.  Die  zweiten  Schläge  gleichen  vollständig  den  normalen  Schlägen. 
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Außerdem  ist  bei  dieser  langsamen  Herzaktion  die  Extravorhofperiode  genau  so 
lang  wie  die  normale  Vorhofperiode.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  findet  die  zweite 
Systole,  wie  die  erste,  ihren  Ursprung  an  der  normalen  Stelle  und  handelt  es  sich 
hier  somit  um  Bigeminie  des  ganzen  Herzens. 


Fig.  30. 

Echte  Bigeminie;  die  zweite  Systole  ist  eine  Kammerextrasystole. 


Es  sei  hier  kurz  daran  erinnert,  daß  die  unabhängig  schlagenden  Ventrikel  bei 
Herzblock  oft  diese  Bigeminie  zeigen  (219  I)  und  daß  zuweilen  Reihen  von  zwei,  drei 


Echte  Bigeminie  des 


Fig.  31. 

ganzen  Herzens;  jeder  zweiten  Systole  der  Bigeminie  folgt  die  Normalperiode  der 
beiden  ersten  abgebildeten  Schläge. 


und  mehr  zeitlich  festgelegten  Extrasystolen  nacheinander  auf  treten  können.  Man 
kann  dann  von  echter  Tri-,  Quadri-  und  Polygeminie  sprechen.  Treten  solche  lange 
Reihen  auf,  so  kann  die  Herztätigkeit  den  Charakter  der  paroxysmalen  Tachykardie 
annehmen.  Auf  die  Beziehungen  der  Bigeminie  zum  Herzblock  und  zur  Tachykardie, 
welche  ich  in  der  genannten  Arbeit  von  1906  auseinandergesetzt  habe,  werde  ich  in 
dem  betreffenden  Kapitel  dieser  Arbeit  zurückkommen. 


i.  Die  Extrasystole. 


47 


Aus  der  Fülle  der  beim  Menschen  gemachten  Beobachtungen  geht  also  hervor, 
daß  nicht  zum  regelmäßigen  Rhythmus  gehörige  Kontraktionen  in  allen  Herzabtei¬ 
lungen  auf  treten  können. 

Es  ist  nicht  einzusehen,  weshalb  solche  vorzeitige  Systolen,  welche  in  den  Sinusteilen 
ihren  Ursprung  haben,  und  somit  vollständig  normalen  Erregungsablauf  und  Schlagfolge 
aufweisen,  nicht  zu  den  Extrasystolen  gerechnet  werden  sollten,  wie  das  Mackenzie 
in  seiner  Definition  tut  (145,  S.  142),  wenn  er  vorschlägt:  »I  would  suggest  that  the 
»term  ,extrasystole‘  should  be  limited  to  those  premature  contractions  of  auricle  or 
»ventricle,  that  arise  in  a  response  to  a  Stimulus  from  some  abnormal  point 
»of  the  heart,  but  where  otherwise  the  fundamental  or  sinus  rhythm  of  the  heart 
»is  maintained. «  Die  gleichen  Ursachen  der  Extrasystolie  können  doch  prinzipiell 
sowohl  in  den  Sinusteilen  als  in  anderen  Abteilungen  angreifen.  Außerdem 
werden  durch  Mackenzies  Definition  die  Extrasystolen  der  bei  Herzblock  automa¬ 
tisch  schlagenden  Ventrikel  in  unpraktischer  Weise  und  ohne  Grund  ausgeschaltet: 
hier  sowie  im  Sinus  wird  der  Rhythmus  nicht  zugeführt,  sondern  entsteht  an  Ort 
und  Stelle;  auch  hier  stören  nicht  zu  dem  Rhythmus  gehörende  Systolen  diesen  in 
ganz  gesetzmäßiger  Weise1). 

Hering  hat  die  Namen  nomo-  und  heterotope  Systolen  eingeführt.  Lewis 
spricht  von  heterogenetischen  Kontraktionen.  Diese  Namen  sind  ganz  bezeichnend, 
nur  fällt  der  Begriff  der  Heterotopie  nicht  gänzlich  mit  dem  der  Extrasystole  zu¬ 
sammen,  weil,  wie  gesagt,  Extrasystolen  auch  an  der  normalen  Ursprungsstelle  auf- 
treten  können. 

Praktisch  ist  es,  die  Extrasystole  auch  als  solche  zu  bezeichnen.  Vor  elf  Jahren 
hatte  ich  die  Aufgabe,  diesen  Namen,  der  eben  dem  Begriffe  und  dem  Wesen  des  Vor¬ 
ganges  entspricht,  einzuführen  und  gegen  die  alten  nichts  oder  nicht  genug  sagenden 
Namen  zu  verteidigen.  Jetzt  sind  die  Namen  Pulsus  bigeminus,  trigeminus,  inter- 
mittens  verlassen,  und  man  sieht  auch  ein,  daß  die  Bezeichnung  »frustrane«  Kon¬ 
traktion  ganz  Wesens  verschieden  es  zusammenfaßt,  weil  der  Nutzeffekt  der  Kontrak¬ 
tion  nichts  über  das  Wesen  und  den  Ursprung  der  Systole,  aussagt:  »Nomotope« 
Systolen  können  frustran,  »heterotope«  normal  ausgiebig  sein  (siehe  Seite  35  unter 
interpolierte  Extrasystolen). 

Es  ist  schon  wiederholt  darauf  hingewiesen,  daß  nicht  nur  einzelne  Extrasystolen 
an  ungewohnter  Stelle  entstehen  können,  sondern  ganze  Serien  solcher  Kontraktionen. 
Damit  wird  dann  zuweilen  ein  zweiter  Rhythmus  im  Herzen  geboren,  ein  Vorgang, 
den  Lewis  richtig  als  »heterogenetischen  Rhythmus«  bezeichnet  hat.  Diese  Er¬ 
scheinung  wird  bei  der  Tachykardie  und  bei  den  Interferenzen  und  Dissoziationen 
am  Herzen  eingehend  besprochen  werden. 

Man  hat  versucht,  die  Ursprungsstelle  der  Extrasystolen  im  Einzelfall  beim 
Menschen  näher  zu  bestimmen.  Dazu  fehlten  früher  die  notwendigsten  Anhaltspunkte, 
man  mußte  sich  eben  auf  Grund  theoretischer  Betrachtungen  und  Hypothesen  eine 
Vorstellung  darüber  verschaffen.  In  den  letzten  Jahren  aber  hat  das  eifrige  Studium 
des  Elektrokardiogramms  die  Aussicht  eröffnet,  aus  dem  Erregungsablauf  die  Ur¬ 
sprungsstelle  bestimmen  zu  können.  Es  werden  schon  jetzt  links-  und  rechts  anfan- 


x)  In  der  soeben  erschienenen  dritten  Auflage  des  MACKENziESchen  Buches  ist  diese  De¬ 
finition  etwas  anders  abgefaßt. 
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gende  Extrasystolen  unterschieden.  Auch  wird  die  Meinung  verteidigt,  daß  die 
Extrasystolen  ihre  Ursprungstelle  immer  in  dem  speziellen  reizleitenden  Gewebe  des 
Herzens  haben. 

Bei  der  Beurteilung  dieser  Erklärungen  wird  man  noch  recht  kritisch  Vorgehen 
müssen.  Auf  den  interessanten  Gegenstand  werde  ich  hier  nicht  weiter  eingehen, 
weil  ich  noch  keine  größere  persönliche  Erfahrung  in  dieser  Sache  habe ;  es  genüge, 
den  Standpunkt  des  in  dieser  Materie  sehr  bewanderten  und  kritisch  veranlagten 
Th.  Lewis  (132)  hier  wiederzugeben:  »The  conclusion  to  which  we  lean,  is  that  the 
»majority,  if  all  premature  ventricular  beats  arise  in  the  special  System  of  junctional 
»tissue.  —  It  is  important  that  it  should  not  be  regarded  as  in  any  way  a  fixed 
»conclusion;  we  regard  it  as  a  point  of  view  which  may  be  held,  one  which  is 
»compatible  with  our  present  information,  but  which  still  requires  the  Support  of  far 
»more  evidence  than  we  are  able  to  supply  at  the  present  time.« 

Interessant  ist  ferner  die  Beobachtung,  daß  beim  einzelnen  Patienten  die  Extra¬ 
systolen  fast  immer  das  gleiche  Ekg.  zeigen.  Das  legt  die  Vermutung  nahe,  daß  für 
alle  Extrasystolen  dieses  Patienten  die  nämliche  pathologische  Ursprungsstelle  ver¬ 
antwortlich  ist.  Auch  in  der  Herzstoßkurve  fällt  uns  oft  die  Identität  der  extra¬ 
systolischen  Kardiogramme  auf  (wie  z.  B.  in  Fig.  20  u.  a.  m.);  es  ist  aber  keine  feste 
Regel,  und  man  darf  also  daraus  keine  voreiligen  Schlüsse  über  lokale  Läsionen  des 
Herzmuskels  ziehen. 

Die  Frage,  recht-  oder  linkseitige  Extrasystolen,  ist  auch  klinisch  wichtig, 
weil  man  hofft,  durch  diese  Unterscheidung  anatomische  Läsionen  des  linken 
oder  des  rechten  TAWARAschen  Schenkels  feststellen  zu  können.  Eine  recht  lange 
und  große  klinische  und  pathologisch-anatomische  Erfahrung  wird  aber  erst  ge¬ 
sammelt  werden  müssen,  bevor  sich  darüber  etwas  Sicheres  aussagen  läßt. 

b)  Über  die  Ursache  der  Extrasystolie 

könnte  ich  wiederholen,  was  ich  vor  elf  Jahren  darüber  gesagt  habe  (218);  viel  weiter 
sind  wir  weder  auf  experimentellem  Wege,  noch  durch  klinische  Untersuchungen 
gekommen.  Nur  kann  man  sich  darüber  jetzt  viel  kürzer  fassen,  weil  die  neueren 
Anschauungen  über  die  Genese  der  Herztätigkeit  in  klinischen  Kreisen  Gemeingut 
geworden  sind. 

Im  Experiment  wird  die  Extrasystole  durch  elektrische,  thermische,  mechanische, 
chemische  Reize  ausgelöst.  Auch  beim  Menschen  ruft  direkte  Reizung  des  Herzens 
in  geeigneten  Fällen  Extrasystolen  hervor  (A.  Hoffmann).  Es  wird  allgemein 
angenommen,  daß  es  sich  dabei  um  direkte  Reizung  des  Herzmuskels  handelt. 
Extrasystolen  unmittelbar  durch  Reizung  irgendwelcher  motorischer  Herznerven 
hervorzurufen  ist  nie  gelungen.  Dagegen  steht  fest,  daß  Nerveneinfluß  die  Be¬ 
dingungen  für  das  Zustandekommen  von  Extrasystolen  herbeiführen 
kann.  Aus  zahlreichen  Untersuchungen  geht  hervor,  daß  Reizung  von  Nerven  die 
Automatie  gewisser  Herzabteilungen  so  sehr  steigern  kann,  so  daß  ihre  »heterotope« 
Automatie  den  normalen  Rhythmus  stört :  auch  klinische  Erfahrungen  sprechen 
dafür  (siehe  unten). 

Hiermit  betreten  wir  das  in  erster  Linie  klinisch  wichtige  Gebiet  der  nicht  durch 
künstliche  Reizung,  sondern  sozusagen  von  innen  heraus,  spontan  auftretenden  Extra- 
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systolen.  Schon  Engelmann  hat  den  Gedanken  ausgesprochen,  daß  Steigerung  der 
automatischen  Reizerzeugung  gewisser  Herzteile  zum  Auftreten  von  Extrasystolen 
führen  könne.  Fördernd  wird  eine  abnorm  erhöhte  Reizbarkeit  des  Herzens  dabei 
wirken,  weil  heterotope  Reize  bei  herabgesetzter  Reizschwelle  leichter  aktiv  werden. 
Immer  mehr  haben  sich  unsere  Vorstellungen  in  dieser  Richtung  entwickelt,  allein 
unser  positives  Wissen  in  dieser  Frage  ist  kaum  gewachsen.  Wir  wissen,  daß  gewisse 
Gifte  das  Auftreten  von  Extrasystolen  fördern  (s.  218  S.  57),  ganz  besonders  ist  das 
vom  Fingerhut  bekannt,  und  weiter  ist  nur  die  wohl  durch  ihre  klinische  Ausbeutung 
berühmt  gewordene  Tatsache  zu  vermerken,  daß  Steigerung  des  intra ventrikulären 
Druckes  den  Ventrikel  zu  Extrasystolen  reizt.  Ob  diese  Genese  klinisch  in  Betracht 
kommt,  wird  weiter  unten  diskutiert  werden,  hier  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß 
Extrasystolie  nur  bei  maximaler  Drucksteigerung  durch  maximale  Ver¬ 
engerung  der  Aorta  zustande  kommt,  wie  aus  den  neuesten  und  sehr  sorgfältigen 
Studien  de  Heers  (65)  überzeugend  hervorgeht. 

Abgesehen  von  der  künstlichen  Reizung  des  Herzens  läßt  uns  das  Experiment 
über  die  intimsten  Vorgänge  bei  der  Entstehung  der  Extrasystole  noch 
nahezu  völlig  im  Dunkeln. 

In  der  Klinik  sind  wir  somit  auf  genaue  Beobachtung  und  gründliche  Kritik 
aller  unserer  Fälle  von  Extrasystolie  angewiesen:  leider  hat  es  an  Kritik  in  den  kli¬ 
nischen  Abhandlungen  recht  oft  gefehlt,  so  daß  falsche  und  ungenügend  begründete 
Ansichten  reichlich  zur  Geltung  kamen. 

Für  die  Ursache  der  Extrasystolie  beim  Menschen  haben  wir  noch  kaum  Anhalts¬ 
punkte.  Die  Entstehungsbedingungen  spontaner  Extrasystolen  bilden 
ein  Problem  experimenteller  Forschung,  welches  demjenigen,  der  sich 
eingehend  und  methodisch  damit  beschäftigen  sollte,  die  Mühe  reich¬ 
lich  lohnen  möchte. 

Vor  nunmehr  elf  Jahren  (218)  schrieb  ich  in  bezug  auf  die  klinische  Bedeutung  der 
Extrasystolie  folgendes:  »Extrasystolen  kommen  in  jedem  Alter,  unter  den  verschie- 
»densten  Umständen,  bei  Gesunden  und  bei  Schwerkranken,  bei  scheinbar  kräftigen 
»und  bei  schwachen  Personen  vor.  Die  Häufigkeit  ihres  Auftretens  scheint  nicht 
»an  bestimmte  äußere  oder  innere  Umstände  gebunden  zu  sein.  Infolgedessen  ist 
»es  unmöglich,  im  allgemeinen  die  klinische  Bedeutung  dieser  Erscheinung  fest- 
»zustellen,  im  allgemeinen  ihren  diagnostischen  und  prognostischen  Wert  zu  beur- 
»teilen.  Man  muß  jeden  Fall  für  sich  zu  beurteilen  suchen.  Die  Hauptsache  aber 
»bleibt,  daß  man  aus  der  bloßen  Anwesenheit  dieser  Irregularität  nicht  auf  bestimmte 
»Krankheiten  des  Herzens  schließen  darf;  sie  beweist  eben  nichts  anderes,  als  daß 
»das  Herz  durch  fremde  Reize  in  seiner  Regelmäßigkeit  gestört,  zu  Extrakontraktionen 
»veranlaßt  wird  ! « 

Diese  Meinung  hat  sich  auf  Grund  zahlloser  Beobachtungen  bei  mir  nur  ver¬ 
stärkt,  und  es  scheint  jetzt  möglich,  mehr  Positives  in  dieser  Materie  vorzubringen. 
Dazu  werden  folgende  Sätze  aufgestellt  und  diskutiert  werden: 

1.  Extrasystolie  ist  eine  häufige  Erscheinung  bei  vollkommen  gesunden 
Menschen. 

2.  Sie  kommt  in  den  verschiedensten  krankhaften  Zuständen  vor  und  ist  nicht 
an  bestimmte  Bedingungen  gebunden. 

3.  Extrasystolie  steht  sehr  stark  unter  dem  Einfluß  des  Nervensystems. 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit.  4 
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Ad  i.  Extrasystolie  bei  gesunden  Menschen.  In  der  Literatur  des  letzten 
Jahrzehntes  findet  man  wiederholt  die  Meinung  ausgesprochen,  daß  Extrasystolen 
bei  scheinbar  gesunden  Menschen  Vorkommen.  Viele  aber  glauben  dann  auf  Grund 
der  Extrasystolie  doch  an  der  Gesundheit  der  betreffenden  Person  zweifeln  zu  müssen. 
So  sagt  Goldscheider  (56): 

»Arhythmien  sind  durchweg  als  krankhaft  anzusehen,  auszunehmen  sind  nur 
»jene  leichten  Unregelmäßigkeiten,  welche  bei  vertieften  und  angehaltenen  Respi- 
»rationen  auftreten. «  Das  heißt  also,  daß  nicht  einmal  die  gewöhnliche  respirato¬ 
rische  Arhythmie  auszunehmen  sei. 

In  einer  Fußnote  wird  dann  noch  hinzugefügt:  »Wenn  auch  Mackenzie  zu- 
»zugeben  ist,  daß  die  Arhythmie  häufig  zu  ernst  angesehen  wird,  und  daß  es  zahlreiche 
»Menschen  gibt,  welche  von  ihrer  Arhythmia  cordis  keine  Beschwerden  haben,  so 
»bleibt  doch  bestehen,  daß  sie  ein  Symptom  einer  krankhaften  Herztätigkeit  ist  und 
»daß  ein  arhythmisches  Herz  großen  Anstrengungen  nicht  ausgesetzt  werden  darf. « 

Wir  werden  unten  sehen,  wie  wenig  diese  Anschauung  mit  den  Tatsachen  über¬ 
einstimmt,  hier  aber  muß  hervorgehoben  werden,  daß  auch  nicht  der  geringste  Beweis 
für  dieselbe  beigebracht  wird.  Zwar  ist  die  Definition  völliger  Gesundheit,  be¬ 
sonders  völliger  Herzgesundheit,  eine  schwierige:  wir  dürfen  aber  nicht  auf  Grund 
einer  petitio  principii  einem  mit  Extrasystolen  behafteten  Menschen  die  Gesundheit 
absprechen,  wenn  er  völlig  leistungsfähig  ist,  körperlich  und  seelisch,  und  während 
eines  langen  Lebens  imstande  bleibt,  solche  körperliche  Anstrengungen  zu  machen, 
als  es  seinem  Alter,  seinem  Bau  und  seinen  Lebensgewohnheiten  entspricht.  Wer, 
auch  bei  bleibender  Extrasystolie,  so  leben  kann,  der  hat  eine  vollständig  genügende 
Zirkulation,  der  hat  ein  vollkommen  leistungsfähiges  Herz.  Wenn  dieser  kein  kräf¬ 
tiges  Herz  haben  sollte,  wann  sollten  wir  dann  überhaupt  von  einem  solchen  sprechen 
dürfen  ? 

Solche  Fälle  gibt  es  nun  nicht  ausnahmsweise,  sondern  massenhaft  unter  den 
Extrasystolikern  ! 

Unter  72  Fällen  von  Extrasystolie,  welche  ich  aus  einigen  Jahren  Privatpraxis 
zusammengestellt  habe,  waren  40  als  völlig  herzgesund  und  leistungsfähig  zu  be¬ 
trachten.  Diese  Zahl  ist  überraschend  groß,  und  absoluter  Wert  darf  ihr  nicht  zu¬ 
gemessen  werden:  die  Beurteilung  der  Häufigkeit  der  Extrasystolie  ist  nur  in  der 
gewöhnlichen  Hausarztpraxis  möglich  und  auch  dann  noch  nicht  einwandfrei,  weil 
mancher  Extrasystoliker  nichts  von  seiner  »Krankheit«  bemerkt.  In  der  Klinik  kommen 
die  gesunden  Menschen  mit  Extrasystolie  nicht  zur  Beobachtung,  auch  verschwindet  die 
Extrasystolie  oft  recht  schnell  bei  ruhiger  Bettlage  und  guter  Behandlung.  Anderseits 
liefert  auch  eine  Spezialpraxis,  wie  die  meinige  zum  Teil  ist,  nicht  einen  guten  Maßstab, 
weil  sich  hier  Arhythmiefälle  in  viel  größerer  Zahl  zusammendrängen  wie  draußen  in  der 
Praxis  und  somit  eine  Statistik  sehr  einseitig  beeinflußt  sein  muß.  Ich  lege  denn  auch 
keinen  statistischen  Wert  auf  die  genannten  Zahlen,  sondern  führe  sie  nur  an,  um  zu 
zeigen,  daß  jedenfalls  die  Zahl  der  gesunden  Extrasystoliker  eine  recht  große  ist.  Ganz  be¬ 
sonders  tritt  dies  hervor,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  daß  unter  den  übrigen  32  Fällen 
nur  8  schwere  Herzkranke  Vorkommen,  die  übrigen  Fälle  sich  auf  viele  andere  Zu¬ 
stände,  hohes  Alter,  Arteriosklerose,  Fettsucht,  Enteroptose  usw.  verteilen. 

Sehen  wir  nun  das  von  mir  als  herzgesund  betrachtete  Material  näher  an,  so  finden 
wir  Personen  darunter,  welche  ihr  ganzes  Leben  hindurch,  fortwährend  oder  periodisch, 
Extrasystolie  zeigen  und  trotzdem  in  bester  Gesundheit,  in  voller  Leistungs-  und 
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Erwerbsfähigkeit  ein  hohes  Alter  erreichen.  Ich  verzichte  darauf,  eine  große  Reihe 
von  Journalauszügen  zum  Beweise  anzuführen.  Abgesehen  davon,  daß  solche  Proto¬ 
kolle  meistens  nicht  gelesen  werden,  haben  sie  auch  keine  überzeugende  Kraft:  nur 
Selbsterlebtes  überzeugt,  und  jeder  Praktiker  kann  solche  Beobachtungen  selbst 
machen.  Manch  erfahrener  Arzt  wird  mir  sofort  beistimmen,  zuweilen  aus  Erfahrung 
am  eigenen  Körper,  denn  gerade  die  vielgeplagte  Ärzteschaft  weist  eine  große  Zahl 
Extrasystoliker  auf!  Indem  ich  somit  zu  einer  vorurteilsfreien  Kontrollbeobachtung 
dringend  auffordere,  beschränke  ich  meine  Kasuistik  auf  einige  wenige  prägnante 
Fälle. 

Ich  erinnere  an  die  in  meiner  Einleitung  genannten  Fälle;  ich  könnte  von 
einem  noch  heute  frisch-fröhlichen  Universitätskollegen  sprechen ,  dessen  regel¬ 
mäßige  Extrasystolen  ich  schon  1898  publiziert  habe,  der  viele  Jahre  später, 
mit  70  Jahren,  zum  zweiten  Male  heiratete,  mit  71  Jahren  Vater  eines  gesunden 
Jungen  wurde,  der  jetzt  schon  vier  Jahre  zählt.  Ich  kenne  einen  alten  Offizier, 
der  mit  77  Jahren  das  Radfahren  erlernte,  jetzt  mit  86  Jahren,  trotz  Arteriosklerose, 
trotz  zahlreicher  Extrasystolen,  trotz  vieler  schweren  Diners  seine  nicht  leichte  Funktion 
bei  Hofe  erfüllt  und  —  noch  radelt!  Wenn  solche  »Patienten «  kein  »gesundes«  Herz 
haben,  wer  von  uns  darf  sich  dann  noch  dessen  rühmen? 

Nicht  nur  durch  ein  langes  Leben,  auch  auf  andere  Weise  läßt  sich  die  volle 
Leistungsfähigkeit  vieler  an  Extrasystolie  leidender  Menschen  nach  weisen.  Mancher 
weiß  zu  sagen,  daß  seine  Extrasystolen  bei  körperlicher  Anstrengung  schwinden, 
also  gerade  unter  solchen  Bedingungen,  welche  an  das  Herz  größere  Anforderungen 
stellen.  Besonders  während  Ferienreisen,  welche  mit  strammen  Bergtouren  einher¬ 
gehen,  zeigen  sich  letztere  als  ein  ausgezeichnetes  Mittel  gegen  die  Extrasystolie. 
Und  es  ist  nicht  etwa  ein  Mittel,  welches  als  Reaktion  eine  Periode  schlimmeren 
Leidens  hervorruft,  im  Gegenteil  hören  wir  oft,  daß  erst  nach  dem  allmählichen  Ab¬ 
klingen  der  guten  Folge  der  Reise,  erst  wenn  die  Klappermühle  des  geschäft¬ 
lichen  Lebens  den  Menschen  wieder  erfaßt  hat,  die  Extrasystolen  sich  wieder  zeigen. 
Das  ist  genau  das  Gegenteil  dessen,  was  Goldscheider  sagte. 

Einem  mir  intim  befreundeten  Professor  der  Geologie,  bekanntem  Forschungsreisen¬ 
den,  war  gesagt  worden,  sein  Herz  wäre  krank.  Angesichts  der  Verpflichtungen 
seiner  beruflichen  Tätigkeit  (Exkursionen  in  den  Bergen)  konsultierte  er  mich. 
Ich  fand  an  seinem  Herzen  nichts,  nur  hatte  er  Extrasystolen,  welche  unangenehme 
Sensationen  hervorriefen  und  die  Diagnose  Herzkrankheit  veranlaßt  hatten. 
Da  sonst  der  Kreislauf  vollkommen  genügend  erschien,  erlaubte  ich  ihm  uneinge¬ 
schränkte  Körperanstrengung.  Nie  fühlt  er  sich  jetzt  besser  als  bei  den  großen  an¬ 
strengenden  Märschen  in  den  Bergen,  welche  er  mit  seinen  Studenten  macht.  Nach 
mehreren  Jahren  sprach  er  wieder  vor,  er  hatte  eine  höchst  anstrengende  Exploration 
einer  noch  wenig  gekannten  malaiischen  Insel  vor.  Ich  riet  ihm  dazu,  die  Expedition 
verlief  glänzend  und  ist  ihm  ausgezeichnet  bekommen.  Es  kann  doch  mit  dem  besten 
Willen  nicht  noch  mehr  von  einem  fünfzigjährigen  Herzen  verlangt  werden?  Und 
noch  dazu  handelte  es  sich  hier  um  Vorhofextrasystolen,  eine  besonders  gefährliche 
Sorte  nach  der  Meinung  einiger  Autoren ! 

Eine  analoge  Erfahrung  kann  man  bei  solchen  Patienten  machen,  welche  sehr 
unter  den  unangenehmen  subjektiven  Erscheinungen  leiden  und  sich  auch,  wohl  auch 
auf  Grund  des  reservierten  Benehmens  des  Arztes,  über  den  Zustand  ihres  Herzens 
sehr  ängstigen.  Gelingt  es  bei  solchen  Personen,  sie  vollständig  zu  beruhigen,  so 
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verschwinden  in  nicht  wenigen  Fällen  die  Extrasystolen,  und  es  bleibt  nichts  anderes 
übrig  als  bei  ihnen  ein  vollkommen  gesundes  Herz  anzunehmen.  Zuweilen  gelingt 
dieser  Nachweis  erst  nach  einer  regelrechten,  auf  die  Bekämpfung  der  Extrasystolie 
gerichteten  Behandlung  (s.  unten). 

Jedenfalls  geht  aus  der  nüchternen,  während  einer  langen  Reihe  von  Jahren 
fortgesetzten  Beobachtung  mit  Sicherheit  hervor,  daß  Extrasystolen  auftreten  können 
bei  Leuten,  welche  kein  einziges  sonstiges  Krankheitssymptom  zeigen,  sich  völliger 
Gesundheit  erfreuen  und  bei  denen  nichts  uns  das  Recht  gibt,  etwas  anderes  zu  dia¬ 
gnostizieren  als  ein  kräftiges  Herz  und  eben  nur  die  Extrasystolie. 

Zustimmung  zu  dieser  Behauptung  erwarte  ich  am  ehesten  seitens  vieler  Kol¬ 
legen  aus  der  Praxis,  welche  mehr  als  der  Kliniker  in  tägliche  Berührung  mit  dieser  Kate¬ 
gorie  von  Patienten  kommen.  Auch  stehen  schon  viele  derjenigen,  welche  sich  besonders 
mit  diesem  Thema  beschäftigt  haben,  auf  dem  nämlichen,  vielleicht  nicht  so  stark 
ausgesprochenen  Standpunkt.  Mackenzie  sagt  in  seinen  Oliver-Sharpey  lectures 
in  seiner  gewohnten  drastischen  Weise :  »From  middle  age  onwards,  sometimes  before, 
»there  appears  in  most  people  an  irregulär  action  of  the  heart  of  a  very  charac- 
»teristic  form.  This  is  due  to  the  auricle  and  the  ventricle  contracting  prematurely. 
»As  a  matter  of  fact,  after  watching  individuals  for  long  periods  of  years,  I  can  say 
that  the  great  majority  of  those  people  are  in  no  danger,  the  irregularity  is  of  no 
»grave  significance  and  treatment  is  unnecessary. « 

Mit  der  später  hervorzuhebenden  Reserve  in  bezug  auf  die  Behandlung  kann  ich 
mich  voll  und  ganz  diesem  Ausspruche  anschließen. 

Mackenzie  erwähnt  besonders  die  Extrasystolie  im  mittleren  Alter.  Das  will 
aber  nicht  sagen,  daß  diese  Erscheinung  nicht  bei  jüngeren  Individuen  vorkommt 
oder  hier  eine  schlimmere  Bedeutung  hat.  Extrasystolen  kommen,  wenn  auch  viel 
weniger  häufig,  bei  Kindern  unter  zehn  Jahren  vor,  schon  häufiger  zwischen  zehn 
und  zwanzig  Jahren.  Und  auch  hier  kann  völlige  Gesundheit  damit  einhergehen.  Es 
ist  mir  aus  der  Praxis  ein  sechzehnjähriger  Junge  in  Erinnerung  geblieben,  von  dem 
ich  die  Pulskurven  mit  zahllosen  Extrasystolen  noch  besitze.  Damals  war  ich  noch 
im  Zweifel  über  den  Zustand  seines  Herzens,  jetzt  ist  er  ein  rühriges  Mitglied  der  Ge¬ 
sellschaft  und  glücklicher  Familienvater. 

Es  kommt  somit  Extrasystolie  sehr  häufig  bei  völlig  gesunden  Men¬ 
schen  vor.  Diese  Tatsache  verbietet,  die  Erscheinung  an  sich  als  ein 
wichtiges  Zeichen  von  Herzschwäche,  als  Beweis  irgend  eines  schlechten 
Zustandes  des  Herzmuskels,  oder  eines  den  Aufgaben  nicht  Gewachsen¬ 
seins  des  Herzens  zu  betrachten. 

Ad  2.  Die  Extrasystolie  tritt  bei  den  verschiedensten  krankhaften  Zu¬ 
ständen  auf,  ist  dabei  aber  nicht  an  bestimmte  Bedingungen  gebunden. 

Zuallererst  wird  dabei  unsere  Aufmerksamkeit  auf  die  Krankheiten  des  Herzens 
gelenkt,  treffen  wir  doch  Extrasystolen  bei  sehr  vielen  notorisch  Herzkranken  an. 
Wollen  wir  aber  die  Beziehungen  der  Extrasystolie  zu  dem  krankhaften  Zustande 
genau,  eventuell  zahlenmäßig,  feststellen,  so  stoßen  wir,  wie  schon  in  der  Einleitung 
hervorgehoben  wurde,  auf  eine  große  Schwierigkeit.  Es  hat  sich  die  Meinung,  Arhyth¬ 
mie  bedeute  schwere  Schädigung  des  Herzmuskels,  in  den  Köpfen  so  fest  verankert, 
daß  in  den  Krankengeschichten  und  daran  anknüpfenden  Betrachtungen  die 
Diagnose  schv  erer  Herzschädigung  und  Myokarditis  fast  nur  auf  der  Anwesenheit 


i.  Die  Extrasystole. 


53 


irgendeiner  Form  von  Arhythmie  fußt.  Wir  werden  somit  aus  eigener  Erfahrung 
versuchen  müssen,  festzustellen  bei  welchen  Herzkrankheiten  wir  der  Extrasystolie 
begegnen. 

In  Fällen  schwerster  Herzschwäche  kann  Extrasystolie  auftreten,  aber  auch 
fehlen.  Es  mag  aber  als  sicher  betrachtet  werden,  daß  die  verschiedensten  Herzkrank¬ 
heiten  der  Entwicklung  einer  Extrasystolie  in  die  Hand  wirken.  Das  kann  auch 
nicht  wundern.  Wenn  ein  sonst  gesundes  Herz  schon  hartnäckige  Neigung  zu  dieser 
Arhythmie  besitzen  kann,  so  wird  ein  geschädigtes  Herz  für  diese  »disorders«  wohl 
noch  mehr  prädisponiert  sein.  Aber  anderseits  sind  es  gerade  diejenigen  Fälle, 
in  welchen  man  mit  großer  Sicherheit  unheilbares  Schwinden  der  Herzkraft  beob¬ 
achten  kann,  in  welchen  der  immer  kleiner  und  immer  schneller  werdende  Puls  bis  zu 
-  Ende  regelmäßig  bleibt.  Ich  denke  dabei  an  die  infektiösen  Prozesse  bei  Endo-  und 
Myokarditis,  an  die  Herzlähmung  bei  akuten  Infektionskrankheiten.  Allerdings 
soll  man  dabei  in  Betracht  ziehen,  daß  die  hohe  Frequenz  das  Auftreten  von  Extra¬ 
systolen  nicht  begünstigt.  Mackenzie  hat  sich  früher  dahin  geäußert,  Extrasystolen 
seien  gerade  bei  hoher  Frequenz,  wie  z.  B.  bei  der  kruppösen  Pneumonie,  ein  sehr 
schlimmes,  ja  ein  absolut  infaustes  Symptom;  ich  weiß  aber,  daß  er  diese  Ansicht 
nicht  mehr  streng  aufrecht  erhält,  und  andere  haben  sie  nicht  teilen  können.  Jeden¬ 
falls  ist  die  Tatsache,  daß  einerseits  bei  schwerster  Herzschwäche,  Myokarditis  und 
Kreislaufstörung  Extrasystolie  häufig  fehlt,  anderseits  Extrasystolie  bei  vollkommen 
kräftigem  Herzen  vorkommt,  ein  Hindernis  für  die  Verwendung  der  Extrasystolie  als 
Hauptsymptom  der  Myokarditis. 

Inwieweit  Extrasystolie  als  erstes,  wertvolles  Symptom  drohender  oder  be¬ 
ginnender  Herzschwäche  zu  betrachten  ist,  läßt  sich  bis  jetzt  nicht  entscheiden. 
Ich  habe  den  Eindruck  gewonnen,  daß  man  sich  bei  dieser  Deutung  der  Extra¬ 
systolie  doch  oft  von  der  alten  Auffassung  der  Arhythmie  hat  leiten  lassen.  Ich 
halte  sorgfältige  Beobachtungen  einschlägiger  Fälle  für  ein  dringendes  Desiderat  zur 
Förderung  unserer  Kenntnisse  auf  diesem  Gebiete,  nur  glaube  ich,  daß  man  dabei 
mit  den  hier  erörterten  Tatsachen  betreffend  der  Extrasystolie  bei  gesunden  Men¬ 
schen  und  mit  ihren  Beziehungen  zur  Kreislaufstörung  wird  rechnen  müssen,  um 
sich  vor  Fehlschlüssen  zu  hüten. 

Die  Beziehungen  der  Extrasystolie  zu  den  verschiedenen  Klappenfehlern 
sind  bis  jetzt  an  großem,  einwandfreiem  Materiale  noch  nicht  festgestellt.  Der  Ein¬ 
druck,  den  andere  und  auch  ich  gewonnen  habe,  ist  der,  daß  Extrasystolen  häufiger 
bei  Mitral-  als  bei  Aortenfehlern  Vorkommen.  Allein  ich  besitze  eine  stattliche  Zahl 
von  Beobachtungen  von  Extrasystolie  auch  bei  der  letztgenannten  Krankheit.  Als 
Ursache  der  geringeren  Frequenz  bei  Aortenleiden  könnte  vielleicht  angeführt  werden, 
daß  die  dabei  stärkst  beteiligte  linke  Kammer  auch  zu  gleicher  Zeit  die  leistungs- 
und  kompensationsfähigste  Herzabteilung,  das  übrige  Herz  dabei  durch  die  intakte 
Mitralklappe  vor  Mitleidenschaft  geschützt  sei.  Allein  dieses  Argument  hängt  doch 
sehr  in  der  Luft  und  verliert  den  festen  Boden  dadurch,  daß  die  Extrasystolen  meistens 
nicht  an  supraventrikulären  Stellen  entstehen,  sondern  in  der  Ventrikelmuskulatur. 

Wir  berühren  hier  die  Frage,  ob  es  wahr  sei,  daß  Extrasystolie  auftritt,  wenn 
das  Herz  oder  eine  Herzabteilung  abnorm  hohen  Widerständen  begegnet?  Diese  Mei¬ 
nung  ist  in  der  Literatur  wiederholt  zum  Ausdruck  gekommen.  Es  braucht  dann  die  zu 
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überwindende  Schwierigkeit,  der  Widerstand,  nicht  an  sich  so  abnorm  hoch  zu  sein, 
sondern  relativ,  für  den  Zustand  der  betreffenden  Herzabteilung  zu  hoch,  also  ungefähr 
wie  schon  Riegel  in  den  in  der  Einleitung  zitierten  Worten  sagt.  Eine  relative  Insuffi¬ 
zienz  des  Herzmuksels  sollte  dann  zur  Extrasystolie  führen.  So  würde  bei  Mitralin¬ 
suffizienz  und  bei  Aortenleiden  die  linke  Kammer,  bei  Mitralstenose  der  linke  Vorhof, 
bei  abnorm  hohen  Widerständen  in  dem  Lungenkreislauf  der  rechte  Ventrikel  der 
Ausgangspunkt  von  Extrasystolen  werden.  Kräftigung  des  Herzens,  Herabsetzung 
des  Widerstandes  würde  dann  Besserung  bringen  können,  denn  das  Mißverhältnis 
zwischen  vorhandener  Kraft  und  zu  überwindendem  Widerstand  wäre  die  Ursache  der 
Extrasystolie. 

Diese  Darstellung  der  Sachlage  klingt  ganz  hübsch,  und  man  hat  mit  ihrer  Hilfe 
manches  Vorkommnis  bei  der  Extrasystolie  zu  erklären  versucht,  hat  sogar  die  Extra¬ 
systole  als  Diagnostikum  für  gewisse  »Mißverhältnisse«  im  Herzen  verwertet.  Allein  bei 
näherer  Betrachtung  fällt  das  ganze  Kartenhaus  zusammen!  Der  Ausgangspunkt  der 
oben  beschriebenen  Betrachtungsweise  ist  die  Beobachtung  im  Experimente,  daß  Ab¬ 
klemmung  der  Aorta  Extrasystolie  hervorruft.  Es  ist  aber  klar,  daß  wir  nicht  das  Recht 
haben,  diese  Beobachtung  ohne  weiteres  auf  die  menschliche  Pathologie  zu  übertragen. 
Ausdrücklich  wird  mitgeteilt  (de  Heer),  daß  die  Extrasystolie  erst  auf  tritt  bei  maxi¬ 
maler  Kompression  der  Aorta,  in  einem  Augenblicke  also,  wo  die  Herzkammern  maxi¬ 
mal  überfüllt  und  ihren  Inhalt  zu  entleeren  nicht  oder  kaum  mehr  imstande  sind. 
Solche  Zustände  kommen  in  der  Klinik  vielleicht  nur  bei  den  heftigsten  Gefäßkrisen 
vor.  Dagegen  ist  im  Experimente  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  daß  geringe  und  sogar 
starke  Widerstandserhöhungen  vom  Herzen  anstandslos  und  ohne  Extrasystolie  ver¬ 
tragen  werden  können.  Wir  haben  also  nicht  ohne  weiteres  das  Recht,  die  Extra¬ 
systolie  bei  Aortenabklemmung  als  Ausgangspunkt  unserer  Erklärungen  zu  wählen. 

Auch  die  klinische  Erfahrung  spricht  gar  nicht  im  Sinne  der  erwähnten  Erklärung, 
denn  wir  finden  Extrasystolen  eher  selten  als  häufig  bei  hohem  Blutdruck.  Wer 
könnte  behaupten,  daß  bei  den  hohen  Blutdruckwerten  der  chronischen  Nephritis  auf¬ 
fallend  häufig  Extrasystolen  auftreten?  Ich  habe  mich  von  dem  Gegenteil  über¬ 
zeugen  können.  Zwar  kommt  im  urämischen  Anfall  Extrasystolie  nicht  ganz  selten, 
sicherlich  nicht  regelmäßig,  zur  Beobachtung:  aber  die  enorme  Revolution,  welche 
sich  dabei  im  Körper  abspielt ,  die  schweren  funktionellen  Störungen  toxischer 
Natur  verbieten  uns,  die  Extrasystolie  gerade  dem  einen  Faktor,  hohem  Blutdruck, 
zuzuschreiben:  zahllos  sind  da  die  möglichen  Beziehungen. 

Sind  es  dann  vielleicht  nicht  die  ständigen  hohen  Drucke,  sondern  die  Blutdruck¬ 
schwankungen,  die  kurzdauernden  Blutdruckerhöhungen  der  Digestion,  der  psychi¬ 
schen  Erregung,  der  Abkühlung  der  Körperoberfläche  usw.,  welche  das  Herz  zur 
Extrasystolie  zwingen?  Auch  hierfür  fehlt  bis  jetzt  ein  annehmbarer  Beweis.  Ich  habe 
schon  vor  vielen  Jahren  darauf  hingewiesen,  wie  es  bei  alten  Arteriosklerotikern 
häufig  zur  Extrasystolie  kommt,  und  ganz  besonders  bei  psychischer  Erregung.  Wer 
wie  ich  Arzt  in  einer  Pfründneranstalt  war,  weiß,  wie  jede  Meinungsverschieden¬ 
heit,  jede  Aufregung  bei  alten  Leuten  oft  zu  tagelang  bestehender  Extrasystolie  führen 
kann.  Damit  ist  aber  nichts  gesagt  zum  Vorteile  der  Hochdruckhypothese.  Erstens 
daueit  die  Extrasystolie  in  solchen  Fällen  nicht  nur  so  lange  die  Aufregung  den 
Blutdruck  eventuell  in  die  Höhe  hielt,  sondern  auch  während  der  nachfolgenden 
Reaktionspei iode  foit.  Schließlich  gibt  es  aber  noch  sehr  viele  andere  Möglichkeiten. 
Die  Aiteiioskleiose  und  das  hohe  Alter  an  sich  haben  vielleicht  eine  allgemein  erhöhte 
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Reizbarkeit  des  Organes  (Herabsetzung  der  Reizschwelle)  hervorgerufen,  oder  es  war 
eben  nur  die  psychische  Aufregung,  welche  die  Extrasystolie  veranlaßte,  wie  wir 
diesem  Faktor  noch  wiederholt  begegnen  werden.  Wie  sollen  wir  da  mit  Sicherheit 
entscheiden  ? 

Auch  die  Tatsache,  daß  Digitalis  sowohl  im  Experimente  wie  beim  Menschen 
Extrasystolie  hervorrufen  kann,  bringt  uns  nicht  weiter.  Zwar  kann  Digitalis  im 
Experimente  den  arteriellen  Blutdruck  erhöhen,  tut  das  aber  beim  Menschen  sicher 
nicht  immer  (145);  dann  auch  ist  dieser  Einfluß  nur  einer  aus  den  zahllosen  und  kom¬ 
plexen  Wirkungen  der  Digitalis  auf  Herz  und  Gefäßapparat,  und  es  wäre  Willkür,  hier 
gerade  den  hohen  Blutdruck  als  Ursache  der  Extrasystolie  herauszugreifen. 

Überhaupt  ist  der  Nachweis  des  hohen  Blutdrucks  in  Fällen  von  Digitalisbigemi- 
nie,  oder  aber  auch  bei  anderen  Extrasystolien  gar  nicht  geliefert.  Ich  bin  der  Über¬ 
zeugung,  daß  systematische  Untersuchung  in  dieser  Richtung  eine  weitgehende  Un¬ 
abhängigkeit  der  Extrasystolie  vom  Blutdruck  wird  feststellen  können,  und  daß  nicht 
wenige  Fälle  von  Extrasystolie  zur  Beobachtung  kommen  werden,  wo  gerade  ein  sehr 
niedriger  Blutdruck  vorhanden  ist..  Ich  kenne  solche  Fälle.  Bekanntlich  gelingt  es 
bei  nicht-nephritischem  hohen  Blutdruck  zuweilen,  denselben  durch  Nitrite  sehr  be¬ 
trächtlich  herabzusetzen.  Es  ist  mir  passiert,  daß  ich  dabei  mit  diesem  Mittel  aus¬ 
setzen  mußte  wegen  bei  niedrigem  Blutdruck  auftretender  starker  Extrasystolie  ! 

Bleibt  somit  von  der  ganzen  Unterlage  der  Hypothese  des  erhöhten  Widerstandes 
nichts  übrig,  so  ist  auch  von  vornherein  der  Aufbau  nicht  richtig.  So  weit  meine  Er¬ 
fahrung  geht,  ist  es  z.  B.  nicht  wahr,  daß  gerade  bei  der  Mitralstenose  Vorhofs-, 
bei  der  Mitralinsuffizienz  Ventrikelextrasystolen  auftreten.  Ich  habe  versucht,  aus 
dem  großen  klinischen  Materiale  der  Straßburger  Klinik  statistische  Daten  in  dieser 
Beziehung  zu  sammeln,  es  ist  mir  aber  nicht  möglich  gewesen;  die  Angaben  über 
Arhythmie  sind  zu  wenig  präzise. 

Mehrere  Beobachtungen  legen  die  Vermutung  nahe,  daß  einmalige  oder  lange 
fortgesetzte  Überanstrengung  des  Herzens  zuweilen  Extrasystolie  als  Folgeerscheinung 
hervorrufen  kann.  Bei  einigen  sonst  gesunden  jungen  Leuten,  welche  sich  in  über¬ 
triebener  Weise  dem  Sport  gewidmet  hatten,  fand  ich  Extrasystolen  und  daneben 
eine  leichte  Erregbarkeit  des  Herzens,  welche  sich  in  starkem  und  frequentem 
Herzklopfen  nach  geringen  Anstrengungen  äußerte  (siehe  auch  Fall  S.  71).  Nicht 
immer  kann  man  dann  sagen,  daß  die  Herz  kraft  bleibend  geschädigt  ist.  Ein 
vielbeschäftigter  Chirurg  konsultierte  mich  vor  einigen  Jahren  wegen  Extrasystolie, 
welche  aufgetreten  war,  nachdem  er  während  der  Sommerreise  auf  dem  Rigi  den  Zug,  in 
dem  seine  Frau  saß,  verpaßte,  und  nun  im  Laufschritt  den  ganzen  Rigi  herunter¬ 
gelaufen  war!  Nach  dieser  übertriebenen  Anstrengung  fühlte  er  sich  elend.  Als  er 
sich  wieder  erholt  hatte,  wurden  Extrasystolen  festgestellt.  Diese  kommen  auch  jetzt 
noch  wieder,  wenn  er  sich  in  der  Praxis  außerordentlich  ermüdet  hat.  Von  Herz¬ 
schwäche  darf  man  aber  nicht  reden.  Er  ist  über  50  Jahre  alt,  ist  ziemlich  schwer 
und  leistet  ohne  Kreislaufbeschwerden  in  seiner  großen  Praxis,  welche  er  per  Rad 
besorgt,  eine  Quantität  Arbeit,  welche  für  manchen  jüngeren  Kollegen  eine  zu  schwere 
Aufgabe  sein  würde.  Was  hier  den  wunden  Punkt  im  Herzen  darstellt,  wo  die  Ur¬ 
sache  der  Extrasystolie  liegt,  kann  ich  nicht  sagen.  Am  meisten  befriedigend 
scheint  mir  auch  hier  die  Annahme  einer  erhöhten  Erregbarkeit  (Reizbarkeit)  des 
Herzmuskels,  aber  fest  steht  da  nichts. 
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Es  gibt  noch  eine  andere  Gruppe  von  Patienten,  bei  denen  die  Extrasystolie 
vorkommt  und  vielleicht  aus  einfachen  mechanischen  Beziehungen  des  Herzens  zu 
seiner  Umgebung  und  zur  Zirkulation  zu  erklären  wäre.  Bei  Fettsucht,  bei  Meteo¬ 
rismus,  chronischer  Stuhlverstopfung  und  Enteroptose  ist  das  Vorkommen  von  Extra¬ 
systolen  recht  häufig  zu  beobachten.  Bei  Fettsucht  und  bei  anderen  Zuständen,  wie 
Meteorismus  und  Überfüllung  des  Kolons,  wird  das  Zwerchfell  stark  in  die  Höhe  ge¬ 
drängt.  Immer  mehr  wird  erkannt,  wie  sehr  dadurch  die  Lage  des  Herzens  und 
die  Zirkulation  geändert  werden.  Das  nämliche  gilt  von  der  Enteroptose,  wobei  das 
Herz  seine  Unterlage  verliert,  mehr  an  den  großen  Gefäßen  hängt  als  in  der  Norm, 
und  infolge  der  gestörten  Zwerchfelltätigkeit  eine  nicht  unbedeutende  Störung  des 
venösen  Zuflusses  erleidet.  Bei  den  erstgenannten  Zuständen  ist  das  Herz  zu  wenig, 
in  den  letzteren  zu  stark  beweglich.  Diese  geänderten  äußeren  Bedingungen  könnten 
vielleicht  als  Ursache  der  Extrasystolie  aufgefaßt  werden.  Allein  bei  der  Feststellung 
dieser  Möglichkeit  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  andere  Erklärungsmöglichkeiten 
hier  in  Fülle  vorhanden  sind.  Alle  genannten  Zustände  können  den  Kreislauf  und 
dadurch  die  Herztätigkeit  ungünstig  beeinflussen,  die  Fettsucht  sogar  das  Herz  direkt 
schädigen.  Für  die  Extrasystolie  der  Konstipierten,  welche  oft  nach  Regulierung 
des  Stuhlgangs  in  auffallender  Weise  verschwindet,  habe  ich  früher  auf  das  mög¬ 
liche  Vorhandensein  einer  enterogenen  Intoxikation  und  dadurch  verursachte  Rei¬ 
zung  des  Herzmuskels  hingewiesen.  Jetzt,  wo  wir  mehr  an  abnormale  Reizbarkeit 
als  an  abnorme  auswärtige  Reize  zu  denken  geneigt  sind,  halte  ich  diese  Erklärung 
nicht  für  die  wahrscheinlichere,  bewiesen  aber  ist  nichts  in  dieser  Materie.  Schließ¬ 
lich  sind  die  Enteroptotiker  meistens  sehr  ausgesprochen  nervös,  und  neurasthe- 
nisch,  und  bei  dieser  Kategorie  von  Personen  kommt  Extrasystolie  recht  häufig  vor. 
In  bezug  auf  den  Zwerchfellstand  ist  es  nicht  uninteressant,  daß  tiefe  Inspiration 
und  angehaltener  Atem  zuweilen  Extrasystolen  hervorrufen.  Vor  kurzem  sahen  wir 
in  der  Klinik  einen  Fall  mit  Extrasystolen  nur  in  der  Ausatmung.  Allerdings  ver¬ 
schwindet  auch  die  Extrasystolie  zuweilen  bei  vertiefter  Atmung.  Ob  da  ein 
mechanischer  Einfluß,  oder  geänderte  Kreislaufbedingungen  oder  andere  Umstände 
im  Spiele  sind,  kann  ich  noch  nicht  entscheiden. 

Also  auch  hier  der  interessanten  Beobachtungen  genug,  Erklärungsmöglichkeiten 
in  Fülle,  nur  leider  gar  kein  eigentliches  Wissen. 

Von  der  pathologischen  Anatomie  dürfen  wirerhoffen,  daß  sie  uns  in  absehbarer  Zeit 
für  gewisse  Formen  von  Extrasystolie  neue  Gesichtspunkte  schenken  wird.  Andauernde 
Extrasystolie  legt  den  Gedanken  nahe,  daß  eine  örtliche  anatomische  Ursache  vor¬ 
handen  sein  kann.  Die  neueren  Anschauungen  über  die  Entstehung  von  Extrasystolen 
im  Reizleitungssystem,  die  Möglichkeit,  eine  Beteiligung  der  einzelnen  TAWARAschen 
Schenkel  elektrokardiographisch  festzustellen,  haben  dazu  geführt,  für  gewisse  Extra- 
systolien  örtliche  Veränderungen  an  bestimmter  Stelle  als  verantwortlich  hinzustellen. 
Findet  man  nun  bei  der  Autopsie  sklerotische  oder  entzündliche  Prozesse,  eventuell 
die  bekannten  rheumatischen  Knötchen  an  Ort  und  Stelle,  so  ist  man  geneigt,  hier 
Ursache  und  Ursprungsstelle  der  Extrasystolie  für  nachgewiesen  zu  halten. 

Diese  interessanten  Befunde  werden  aber  mit  großer  Geduld  gesammelt  werden 
müssen,  bevor  wir  in  bezug  auf  gewisse  Extrasystolien  von  einer  sicheren  Erklärung 
sprechen  können.  Auch  werden  weitere  Befunde  und  andere  Erklärungsmöglich¬ 
keiten  nicht  außerhalb  unserer  Betrachtungen  gehalten  werden  dürfen:  die  differen- 
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tielle  Diagnostik,  am  Krankenbette  unsere  tägliche  Aufgabe,  darf  bei  der  wissen¬ 
schaftlichen  Verwertung  dieser  Befunde  nicht  vernachlässigt  werden. 

So  erwächst  uns  in  bezug  auf  die  Extrasystolie  die  Aufgabe  einer  Zeit,  Geduld 
und  Urteil  verlangenden  Untersuchung  ad  hoc,  einer  Untersuchung,  an  welcher  sich 
die  Klinik  sowie  die  experimentellen  Wissenschaften  zu  beteiligen  haben.  Bis  eine 
solche  Untersuchung  deutlich  gesprochen  hat,  zwingt  eine  ehrliche  und  unbefangene 
wissenschaftliche  Kritik  uns,  zu  bekennen,  daß  wir  die  Bedingungen  für  das 
Auftreten  von  Extrasystolie  beim  Menschen  nicht  kennen  und  sicherlich 
ihr  Vorhandensein  nicht  als  Hinweis  auf  bestimmte  Zustände  im  Herzen 
betrachten  dürfen. 

Ad  3.  Extrasystolie  stehtstarkunterdemEinflußdesN  ervensystems. 

Die  Erfahrung  in  der  Praxis  lehrt  mit  Sicherheit,  daß  Extrasystolen  sehr  häufig 
in  nervösen  Zuständen  angetroffen  werden,  oder  wenn  man  anders  will,  daß  unter  den 
übrigens  gesunden  Extrasystolikern  recht  viel  Individuen  angetroffen  werden,  welche 
wir  als  nervös,  aufgeregt,  neurasthenisch  oder  hypochondrisch  zu  bezeichnen  pflegen. 
Dagegen  wird  bei  anatomischen  Erkrankungen  des  zentralen  und  peripheren  Nerven¬ 
systems  nicht  viel  über  Arhythmie  berichtet.  Die  nämliche  Bemerkung  werden 
wir  noch  für  mehrere  andere  Arhythmieformen  zu  machen  haben.  Suchen  wir  in 
Experiment  und  Klinik  nach  Daten  in  dieser  Beziehung,  so  finden  wir  nur  einige 
nicht  unwichtige  Tatsachen. 

Bei  mehreren  Patienten  habe  ich  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Extrasystolen 
mit  Erscheinungen  von  Nerveneinfluß  in  der  Kurve  einhergehen,  mit  Verlangsamungen 
oder  Beschleunigungen  der  Herztätigkeit.  So  besitze  ich  Kurven,  in  denen  die  Extra¬ 
systole  am  Ende  einer  Verlangsamung  kommt  und  dann  gleichsam  den  Anfang  einer 
schnelleren  Herztätigkeit  bildet.  Auch  das  Umgekehrte  kommt  vor,  eine  Pulsbeschleu¬ 
nigung  endet  in  einer  Extrasystole,  und  damit  fängt  dann  plötzlich  ein  deutlich  lang¬ 
samerer  Rhythmus  an.  Diese  Rhythmusschwankungen  sind  wohl  als  von  nervöser 
Natur  zu  betrachten  und  legen  den  Gedanken  nahe,  daß  auch  das  Auftreten  der 
Extrasystole  diesem  Nerveneinflusse  zuzuschreiben  sei. 

Umgekehrt  aber  ruft  die  Extrasystole  direkt  oder  indirekt  kleine  Änderungen 
im  Herzrhythmus  hervor.  Diese  Erscheinung  ist  für  das  Froschherz  von  Engelmann 
sorgfältig  studiert.  Auch  beim  Menschen  sind  ähnliche  Beobachtungen  gemacht  worden. 
Ich  habe  schon  1903  solche  Fälle  beschrieben  und  abgebildet  (S.  218),  und  auch  von 
anderer  Seite  sind  einschlägige  Beobachtungen  gemacht  worden.  Jedoch  ist  diese 
Sache  noch  nicht  systematisch  untersucht  worden. 

Eine  zweite  wichtige  Tatsache  ist,  daß  es  zuweilen  gelingt  durch  Vagus¬ 
reizung  Extrasystolie  hervorzurufen.  Hering  und  Rihl,  Kraus  und  Nicolai 
haben  einige  einschlägige  Beobachtungen  publiziert.  Ich  kann  diese  Beobachtung 
bestätigen,  viermal  fand  ich  bei  Vagusdruck  neben  anderen  Störungen  in  der  Herz¬ 
tätigkeit  auch  Extrasystolie  bei  meinen  Patienten.  Die  Kurve  eines  Falles  ist 
S.  67,  Fig.  74  abgebildet. 

Inwiefern  können  wir  diesen  Befund  für  die  Genese  der  Extrasystolie  verwerten  ? 
Mit  Recht  ist  von  Hering  und  Rihl  darauf  hingewiesen,  daß  man  nicht  etwa  die 
Vagusreizung  als  eine  motorische  Reizung  des  Herzmuskels  betrachten  dürfe.  Wir 
werden  wohl  am  sichersten  gehen,  wenn  wir,  nichts  präjudizierend,  sagen:  In  Aus¬ 
nahmefällen  (denn  es  gilt  nur  seltenen  Beobachtungen)  scheint  Vagusreizung 
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die  Bedingungen  für  das  Auftreten  von  Extrasystolen  herbeiführen  zu 
können.  Welche  diese  Bedingungen  sind,  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen:  es 
könnte  die  bedeutende  Verlangsamung  des  Herzschlags  sein,  es  könnte  sich  um 
irgendwelche  Dissoziation  im  Herzmuskel  (siehe  Fall  2  der  Dissoziationen  S.  100) 
oder  um  Änderung  der  Blutfüllung  handeln:  Erhöhung  der  Reizbarkeit  ist  nicht 
wahrscheinlich;  Erhöhung  der  Automatie  des  Herzmuskels  ist  auf  Grund  ander¬ 
weitiger  Beobachtungen  vielleicht  am  ehesten  annehmbar  (siehe  unter  Vagus). 

Es  ist  klar,  daß  diese  ausnahmsweise  bei  starker  Vagusreizung  auftretende  Extra- 
systolie  uns  in  der  Erklärung  dieses  Phänomens  nicht  viel  weiter  bringt,  schon  deshalb, 
weil  Vagusdruck  beim  Menschen  zuweilen  auch  Extrasystolen  zum  Verschwinden  bringt. 

Als  Beispiel  aber,  wie  solche  gelegentliche  Beobachtungen  mißbraucht  werden, 
wo  es  gilt,  »die  Lehre  der  Arhythmie  zum  Gemeingut  der  Ärzte  zu  machen«,  zitiere  ich 
aus  einer  Arbeit  folgende  Stelle:  »Die  Ätiologie  der  Extrasystolen  scheint  häufig 
»in  einer  Vagusübererregbarkeit  zu  beruhen.  Hierfür  spricht  einmal  das  Tierexperi- 
»ment  und  zweitens  die  klinische  Erfahrung  (mit  Atropin  kann  man  die  extrasysto- 
»lischen  Arhythmien  beseitigen).  Vorsichtige  Atropininjektionen  sind  in  der  Tat 
»in  Fällen  quälender  Extrasystolen  angebracht  und  führen  manchmal  auch  zum 
»Zieh  Auch  Hautreize  heben  bei  manchen  Menschen  die  extrasystolische  Arhythmie 
»auf.  Oft  genügt  das  Hineinstecken  der  Hände  in  kaltes  Wasser.  Häufig  hören  die 
»Extrasystolen  auf,  wenn  der  Patient  seine  Hände  in  die  Wanne,  zur  Aufnahme  des 
»Elektrokardiogramms,  steckt.« 

»Die  Extrasystolen  beruhen  also  auf  einer  typischen  Neurose  und 
»haben  im  allgemeinen  die  gleiche  Bedeutung  wie  die  leichten  Formen  der  Brady- 
»kardie.  Extrasystolie  wird  dementsprechend  in  solchen  Fällen  beobachtet,  bei  denen 
»man  an  eine  zentrale  oder  eine  reflektorische  Vaguserregung  denken  muß;  also  bei 
»Kopfverletzungen,  bei  Erkrankungen  des  Magen-  und  Darmkanals,  der  Leber  usw. 
»Weiter  kommt  sie  vor  in  der  Rekonvaleszenz  nach  Infektionskrankheiten,  bei  über- 
»mäßigem  Tabakgenuß  (seltener  nach  übermäßigem  Teegenuß),  auch  bei  Onanisten 
»sind  sie  häufig  in  typischer  Weise  beobachtet  und  verschwinden  in  den  meisten  Fällen 
»nach  Beseitigung  der  ursächlichen  Schädigung. « 

Betrachtet  man  diese  für  den  Praktiker  bestimmte  Äußerung  kritisch 
und  an  der  Hand  größerer  Erfahrung,  so  ergibt  sie  sich  als  prinzipiell  falsch,  als  in 
den  Folgerungen  und  in  den  mitgeteilten  Tatsachen  oberflächlich  und  unrichtig. 

Prinzipiell  falsch,  weil  der  Nachweis,  daß  Vagusdruck  zuweilen  Extrasystolie 
auftreten  läßt,  uns  nicht  im  geringsten  das  Recht  gibt,  den  Satz  umzukehren 
und  zu  sagen:  Extrasystolie  beruht  auf  Vagusreizung.  Man  könnte  ebensogut  sagen, 
Extrasystolie  kommt  bei  M.  Basedow  vor  und  beruht  deshalb  auf  Sympathicus- 
reizung  oder  auf  Hyperthyreoidie. 

In  den  Folgerungen  oberflächlich,  denn  jede  Frequenzsteigerung  ist  meistens 
imstande,  die  Extrasystolie  zum  Verschwinden  zu  bringen,  ob  nun  die  Frequenz¬ 
steigerung  durch  Wegfall  des  Vagustonus  (Atropinversuch),  oder  durch  Hautreize, 
oder  durch  körperliche  Anstrengung,  oder  durch  psychische  Aufregung,  oder  auch  nur 
durch  die  Anspannung  der  Aufmerksamkeit  hervorgerufen  wird.  Nicht  nur  bei  der  Auf¬ 
nahme  des  Elektrokardiogramms,  auch  bei  der  gewöhnlichen  klinischen  Untersuchung 
und  Kurvenaufnahme  verschwinden  oft  die  Extrasystolen.  Diese  kehren  erst 
zurück,  wenn  der  Patient  völlig  beruhigt  und  der  Puls  wieder  langsamer  geworden  ist. 
Und  wer  wird  entscheiden,  ob  bei  diesem  Einflüsse,  so  wie  bei  der  näher  zu  be- 
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sprechenden  reflektorischen  Extrasystolie,  der  Vagus  oder  der  Sympathicus  im  Spiele 
ist?  Dem  Atropin  versuch  gerade  entgegengesetzt  sind  die  Beobachtungen  vom  Ver¬ 
schwinden  der  Extrasystolie  unter  Einfluß  der  vaguserregenden  Digitalis  und  des 
Physostigmins. 

Oberflächlich  auch,  weil  nähere  Betrachtung  lehrt,  daß  ein  geänderter  Vaguseffekt 
in  sehr  vielen,  wahrscheinlich  in  weitaus  den  meisten  Fällen,  auf  eine  geänderte  Reaktion 
des  Herzens  zurückzuführen  ist  (siehe  unter  Vagus). 

Unrichtig,  weil  Extrasystolen  bei  Kopfverletzungen  (hohem  Hirndruck)  etwas 
sehr  Ungewöhnliches  darstellen,  dafür  Pulsverlangsamungen  die  Regel  sind  (siehe 
S.  191),  weil  in  der  Rekonvaleszenz  nach  Infektionskrankheiten  starke  Verlang¬ 
samungen,  besonders  in  der  Form  von  Atemarhythmie,  und  daneben  Leitungsstörun¬ 
gen  häufig,  Extrasystolen  recht  selten  zur  Beobachtung  kommen.  Daß  Tabak- 
und  Teemißbrauch,  in  meiner  Heimat  sehr  verbreitete  Sünden,  besonders  Extrasystolie 
hervorrufen,  ist  mir  nicht  bekannt.  Bei  Tabakmißbrauch  können  sich  stenokardische 
Anfälle  mit  Arhythmien  verschiedenster  Art  entwickeln,  für  den  Teemißbrauch 
zweifle  ich  überhaupt  an  einer  Beziehung  zur  Arhythmie;  außerdem  könnten  bei 
beiden  Arten  Mißbrauch  auch  toxische  Einflüsse  direkt  aufs  Herz  für  die  Störung 
verantwortlich  gemacht  werden. 

Mit  solchen  oberflächlichen  Betrachtungen  glaubt  man  nun  die  Klinik  zu  för¬ 
dern.  Statt  die  Lehre  der  Arhythmie  »zum  Gemeingut  der  Ärzte«  zu  machen,  wirkt 
man  dazu  mit,  trügerische  Schlagwörter  in  die  Köpfe  der  Praktiker  hineinzuhämmern. 
Leider  stehen  solche  antiwissenschaftliche  Aussprüche,  die  für  die  Klinik  gut  genug 
sein  sollen,  in  der  Literatur  nicht  allein. 

Will  man  wirklich  die  Beziehungen  der  Extrasystolie  und  auch  der  anderen 
Arhythmieformen  zum  Nervensystem  näher  kennen  lernen,  so  wird  man  zu  allererst 
unterscheiden  müssen  zwischen  a)  anatomischen  und  funktionellen  Krankheiten  des 
zentralen  und  peripheren  Nervensystems,  b)  reflektorischen  Störungen,  c)  psychischer 
Beeinflussung.  Als  sehr  lästig  komplizierender  Umstand  kommt  dann  noch  hinzu, 
daß  d)  der  Zustand  des  Herzens  eine  sehr  geänderte  Reaktion  dieses  Organes  auf  nor¬ 
male  Innervierung  hervorrufen  kann.  Betrachten  wir  kurz  unser  Tatsachenmaterial, 
so  ergibt  sich  folgendes: 

ad  a)  Die  Neurologie  weiß  auffallend  wenig  von  Extrasystolen.  Bestimmte  anato¬ 
mische  Veränderungen,  welche  mehr  oder  weniger  regelmäßig  Extrasystolen  hervor¬ 
rufen,  sind  meines  Wissens  nicht  bekannt.  Es  können  sogar  bedeutende  Veränderungen 
z.B.  im  Vagusapparat  eintreten,  ohne  von  Extrasystolen  begleitet  zu  sein.  So  werden  bei 
Beri-Beri  starke  Degenerationen  der  Vagusfasern  überaus  häufig  angetroffen;  hohe 
Frequenzen  werden  dabei  beschrieben,  Arhythmien  nicht  (Pekelharing  en  Winkler). 

Hirnerkrankungen  verursachen,  soweit  mir  bekannt  ist,  kaum  je  Extrasystolie. 
Gehen  sie  mit  hohem  Hirndruck  einher,  so  treten  die  später  zu  besprechenden  Vagus¬ 
verlangsamungen  auf. 

ad  b)  Experimentell  läßt  sich  besonders  bei  den  niederen  Wirbeltieren  eine  enorme 
reflektorische  Beeinflussung  des  Herzrhythmus  mit  Leichtigkeit  nach  weisen.  Dabei 
treten  aber  nur  selten  Extrasystolen  auf.  Nach  Herings  Untersuchungen  darf  man 
glauben,  daß  sie  dann  eher  auf  dem  Wege  des  Accelerans  als  durch  den  Vagus  im 
Herzen  hervorgerufen  werden.  Engelmann,  der  die  Reflexe  beim  b  rösche  sehi  aus¬ 
führlich  und  eingehend  untersuchte,  erklärt,  wie  bei  elektrischer  Reizung  Extra- 
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systolen  nur  auftreten,  wenn  Stromschleifen  das  Herz  selbst  erreichen  können,  weg¬ 
bleiben,  sobald  man  solches  vermeidet.  Und  doch  wird  gerade  das  Froschherz  sehr 
stark  von  allen  peripheren  Teilen  des  Körpers  aus  reflektorisch  beeinflußt.  So  fehlen 
uns,  als  Grundlagen  klinischer  Erklärungsversuche,  die  gewünschten  experimentellen 
Daten  bezüglich  der  Extrasystolie. 

In  der  Klinik  hat  man  oft  Grund,  eine  reflektorische  Wirkung  als  Ursache  der 
Extrasystolie  anzunehmen,  wenn  auch  in  dieser  Beziehung  keine  Sicherheit  besteht. 
Sehr  häufig  sieht  man  nach  Behebung  entfernter  Störungen  eine  vorherbestehende 
Extrasystolie  verschwinden:  Aus  eigener  Erfahrung  ist  mir  ein  Fall  erinnerlich,  wo 
nach  Wegnahme  einer  entzündeten,  mit  Steinen  gefüllten  Gallenblase  die  vorher 
bestehende  Extrasystolie  verschwand,  wobei  aber  bemerkt  werden  muß,  daß  die 
durch  die  heftigen  Schmerzen  vorher  sehr  aufgeregte  Patientin  nach  der  Operation 
ihr  geistiges  Gleichgewicht  wieder  zurückerlangt  hatte;  das  könnte  die  Ursache  des 
Verschwindens  der  Extrasystolie  sein.  Einmal  verschwand  eine  regelmäßige  Extra¬ 
systolie  auf  lange  Zeit  nach  Behandlung  des  Nasen-Rachenraums.  Koblanck  (114)  be¬ 
richtet  über  ebensolche  sehr  interessante  Beobachtungen.  Ein  anderes  Mal  konnte  ich 
bei  einem  sehr  empfindlichen  Manne  durch  Druck  auf  einen  point  sousmammaire  Extra¬ 
systolen  hervorrufen.  Bauchdruck  (GoLTZscher  Versuch!)  löst  bei  einigen  Personen  einen 
Vaguseffekt  aus,  könnte  so  auch  wohl  Extrasystolie  hervorrufen;  hierbei  kann  aber 
ein  Kreislaufsfaktor  im  Spiele  sein,  weil  Kompression  des  Bauches  Blut  zum  rechten 
Herzen  führt.  Bekannt  ist,  daß  die  Entfernung  von  Störungen  im  Magen-Darmtraktus 
zuweilen  ein  Aufhören  der  Extrasystolie  bewirkt:  wir  haben  dabei  die  Wahl 
zwischen  reflektorischen,  direkt  mechanischen  (siehe  S.  55)  und  toxischen  Einflüssen, 
welche  eventuell  in  Wegfall  gekommen  sind.  Von  dem  Genitalapparate  sollen  eben¬ 
falls  reflektorische,  oder  vielleicht  innersekretorische  Einflüsse  aufs  Herz  ausgehen, 
für  den  speziellen  Fall  der  Extrasystolie  ist  aber  auch  auf  diesem  Gebiete  einwand¬ 
freies  Beweismaterial  mir  nicht  bekannt. 

So  ist  für  die  reflektorische  Genese  der  Extrasystolie  kein  imponierendes  Material 
beizubringen.  Fassen  wir  den  Begriff  der  reflektorischen  Beeinflussung  aber  klinisch 
recht  weit,  betrachten  wir  sie  mehr  als  »entfernte  Wirkung«,  so  muß  wohl  mit  dieser 
Entstehungsmöglichkeit  gerechnet  werden. 

ad  c)  Ganz  anders  fällt  unser  Urteil  aus  über  die  psychische  Beeinflussung  der 
Extrasystolie.  Allgemeine  Nervosität,  psychische  Erregung  und  Extrasystolie  kom¬ 
men  und  verschwinden  so  häufig  zusammen,  daß  irgendein  Zusammenhang  sicher 
angenommen  werden  muß;  ob  sie  Folgen  einer  gemeinsamen  Ursache  sind  oder  die 
eine  die  andere  verursacht,  ist  diskutabel. 

Eine  gemeinsame  Ursache  kann  man  in  nicht  wenigen  Fällen  annehmen.  Als 
deutlichstes  Beispiel  dieser  Art  möchte  ich  die  Enteroptose  nochmals  hervorheben. 
Einerseits  ruft  dieser  krankhafte  Zustand  eine  abnormale  Lagerung  des  Herzens  und 
eine  nicht  unbedeutende  Zirkulationsstörung  hervor,  auf  diesem  Wege  vielleicht  auch 
die  Extrasystolie,  anderseits  sind  diese  Patienten  mit  ihrer  arteriellen  Anämie  und  ihrer 
gioßen  Müdigkeit,  mit  ihrem  elenden  Allgemeinbefinden  und  schlechter  Ernährung,  mit 
ihrer  oft  jahrelangen  unzweckmäßigen  ärztlichen  Behandlung  fast  immer  jämmer¬ 
lich  nervös.  Tritt  Besserung  ein  durch  Mastkur  und  Bauchbinde,  so  schwinden 
meistens  die  Extrasystolen  und  bessert  sich  die  Nervosität. 

Daß  die  Extrasystolie  die  Ursache  der  Nervosität  sein  kann,  steht  fest.  Wer 
die  sehr  bedeutenden  subjektiven  Beschwerden  der  Extrasystolie  kennt  (siehe  unten) 
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und  dabei  bedenkt,  wie  diese  Patienten  unter  der  ungünstigen  Prognose  und  den 
Vorschriften  des  Arztes,  unter  der  deprimierenden  ihnen  aufgeklebten  Minderwertig¬ 
keit  leiden,  der  begreift,  wie  hier  der  Zusammenhang  sein  kann. 

Bleibt  also  die  Frage,  ob  »Nervosität«,  ob  psychische  Zustände  Extrasystolie 
hervorzurufen  imstande  sind.  Auch  diese  Frage  scheint  mir  unbedingt  bejahend 
beantwortet  werden  zu  müssen.  Zahllos  sind  die  Fälle,  wo  Extrasystolie  sich  nur 
in  Perioden  von  Nervosität,  von  Sorgen  ums  Dasein,  von  geistiger  Überangestrengtheit 
zeigen,  und  wo  die  Wegnahme  der  Sorgen,  das  Aufhören  der  Nervosität  sofort  die 
Extrasystolie  schwinden  läßt.  Mancher  meiner  Leser  wird  solches  bei  sich  selbst 
gespürt  haben.  Besonders  prägnant  findet  man  zuweilen  dieses  Kommen  und  Gehen 
des  Symptoms  bei  Personen,  welche  vorher  lange  Zeit  an  Extrasystolie  litten.  Seite  71 
habe  ich  einen  Fall  beschrieben,  in  dem  es  mir  gelang,  die  jahrelang  bestehende  Extra¬ 
systolie  zum  Verschwinden  zu  bringen:  er  betraf  einen  Arzt,  der  sich  gut  beobachtete. 
Nachdem  er  einen  Monat  frei  von  Extrasystolen  war,  traten  diese  plötzlich  wieder 
auf,  als  er  durch  eine  Verwandte  an  den  Vorgang  erinnert  wurde,  bei  welchem  er  die 
Extrasystolie  zuerst  spürte,  am  Totenbette  seiner  Frau.  Ein  anderes  Mal  bekam  er 
einen  kurzdauernden  Rückfall,  als  er  ein  Tintenfaß  aus  der  Hand  fallen  ließ.  Eine 
solche  Beobachtung  beweist  nicht  nur,  wie  unter  Einfluß  eines  starken  psychischen 
Affektes  eine  langdauernde  Extrasystolie  plötzlich  auftreten  kann,  sondern  auch  wie 
die  rein  psychische  Wieder erlebung  des  Affektes  die  verschwundene  Extrasystolie 
wieder  hervorrufen  kann. 

So  bedeutend  ist  der  Einfluß  der  Psyche  bei  Extrasystolie,  daß  die  Behand¬ 
lung  nicht  selten  eine  ausschließlich  psychische  sein  muß.  Bei  der  Besprechung  der 
Therapie  wird  näher  ausgeführt  werden,  wie  die  gründliche  Beruhigung  des  Patienten, 
das  Vorschreiben  kräftiger  Körperbewegung,  das  Erlauben  einer  leichten  Zigarre 
oder  eines  sonstigen  Genußmittels,  das  Lockern  der  beengenden  diätetischen  Fesseln 
den  Patienten  von  seiner  Extrasystolie  befreit,  wenn  auch  oft  die  Neigung  zu 
dieser  Erscheinung  bestehen  bleibt. 

Wie  Psyche  und  Extrasystolie  Zusammenhängen,  kann  ich  nicht  sagen;  praktisch 
wichtig  aber  bleibt  die  Tatsache  ihres  Zusammenhanges,  um  so  mehr,  weil  wir  auch 
für  eine  andere  Arhythmieform,  die  respiratorische,  einen  überwiegenden  Einfluß 
der  psychischen  Tätigkeit  feststellen  können. 

Zusammenfassend  können  wir  also  sagen:  In  der  Ätiologie  der  Extra¬ 
systolie  spielen  anatomische  Krankheiten  des  Nervensystems  keine 
große  Rolle.  Reflektorische  Wirkungen,  in  weitem  Sinne,  können  schon 
eher  als  Ursache  angesehen  werden.  Der  psychische  Zustand  des  Pa¬ 
tienten  übt  sicher  einen  großen  Einfluß  aus  auf  das  Auftreten  von  Exti  a- 
systolie# 

Um  nicht  falsch  verstanden  zu  werden,  sei  nochmals  hervorgehoben,  daß  deshalb 
Extrasystolie  im  allgemeinen  nicht  als  Neurose  gedeutet  werden  darf.  Wir  finden  sie, 
wie  ausgeführt  wurde,  zu  oft  m  Verbindung  mit  allerlei  anderen  Krankheiten,  auch 
mit  Herzkrankheiten,  als  daß  man,  weil  nervöse  Zustände  Extrasystolie  hervorrufen 
können,  den  Satz  umkehren  dürfte  und  sagen:  Extrasystolie  ist  »nur  neivös«.  Das 
trifft  sicher  nur  für  einen  Teil  der  Fälle  zu,  und  ich  erinnere  an  den  zweiten  hier 
verteidigten  Satz:  Die  Extrasystolie  tritt  bei  den  verschiedensten  krankhaften  Zu¬ 
ständen  auf,  ist  dabei  aber  nicht  an  bestimmte  Bedingungen  gebunden. 
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c)  Der  Einfluß  der  Extrasystolie  auf  Her z,  Kreislauf  und  Wohlbefinden. 

Bevor  die  Bedeutung  der  Extrasystolie  für  den  Träger  dieser  Anomalie  fest¬ 
gestellt  werden  kann,  sollen  nicht  nur  die  Formen  und  Ursachen  dieser  Erscheinung, 
sondern  auch  ihre  Folgen  studiert  werden,  eine  Sache,  die  von  klinischer  Seite 
noch  kaum  gewürdigt  worden  ist. 

Einfluß  auf  das  Herz.  Die  Extrasystole  ist  eine  Störung  des  Herzmechanis¬ 
mus,  die  wohl  kaum  besondere  Anforderungen  an  das  Herz  stellt.  Durch  das  Aus¬ 
fallen  einer  normalen  Systole  wird  dem  Herzen  eine  lange  Ruhezeit  nach  der  vorzeitigen 
Arbeit  gewährt. 

Auch  die  interpolierte  Extrasystole  verlangt  kaum  mehr  Arbeit  vom  Herzen, 
weil  eben  die  nächste  normale  Systole  viel  schwächer  ausfällt.  Allein,  sehr  häufiges 
Vorkommen  dieser  Erscheinung  (siehe  Stähelin  und  Nikolai)  und  eine  Extrasystolie, 
wie  in  Fig.  19  abgebildet,  wird  die  Herzkraft  doch  sehr  erschöpfen  können.  Wir 
werden  wohl  nicht  weit  von  der  Wahrheit  entfernt  bleiben,  wenn  wir  einen  direkt 
schädlichen  Einfluß  auf  die  Herzkraft  in  solchen  Fällen  von  lange  anhaltender  ex¬ 
tremer  Extrasystolie  annehmen,  hingegen  den  mehr  vereinzelten  Extrasystolen  eine 
geringe  Bedeutung  in  dieser  Hinsicht  zuschreiben. 

Es  mag  an  dieser  Stelle  hervorgehoben  werden,  wie  sehr  eine  myogene  Selbst¬ 
regulierung  (Engelmann)  automatisch  für  das  Unschädlichmachen  vieler  Rhyth¬ 
musstörungen  sorgt.  Schöne  experimentelle  Beispiele  findet  man  bei  Engelmann, 
von  den  hier  abgebildeten  Kurven  sei  nur  auf  Fig.  21  hingewiesen.  Wie  wenig 
bemerkt  man  hier  von  der  in  Sinus  und  Vorhof  auf  tretenden  Störung  des  Herzmecha¬ 
nismus  :  eine  kleine  Pause  in  der  Ventrikeltätigkeit  ist  alles,  was  oberflächliche  Unter¬ 
suchung  hier  finden  könnte.  Etwas  ähnliches  findet  man  in  den  leichteren  Formen 
der  Reizleitungsstörung.  Durch  das  eigentümliche  Verhalten  des  A-V- Intervalls 
werden  die  Pausen  in  der  Ventrikeltätigkeit  abgekürzt,  die  Unregelmäßigkeiten  des 
Pulses  einigermaßen  ausgeglichen.  So  wahrt  sich  das  Herz  Rhythmus  und  Kraft. 

Einfluß  auf  den  Kreislauf.  Viel  bedeutender  und  dadurch  klinisch  wichtiger 
ist  der  Einfluß  der  Extrasystolie  auf  den  Kreislauf.  Tatsächlich  bedeutet  jede 
Extrasystole  eine  mehr  oder  weniger  starke  Störung  des  Pumpmechanis¬ 
mus  des  Herzens. 

Bei  den  verschiedenen  Formen  ist  diese  Störung  verschieden  stark.  Am  we¬ 
nigsten  stören  die  Sinus-  und  Vorhofextrasystolen,  weil  hier  die  normale  Schlagfolge 
der  Herzabteilungen  erhalten  bleibt.  Nur  bei  großer  Vorzeitigkeit  (Fig.  21,  22  und  32) 
tritt  Vorhofpfropfung  ein  und  wird  Blut  in  die  Venen  zurückgeworfen.  Das  ist  aber 
die  Regel  bei  den  Ventrikelextrasystolen:  meistens  fallen  hier  Vorhof-  und  Ventrikel¬ 
kontraktion  zusammen,  so  daß  der  Vorhof  sich  nicht  in  den  Ventrikel  entleeren  kann 
und  seinen  Inhalt  durch  den  Muskelverschluß  der  Venae  cavae  hindurchpreßt.  Hier¬ 
mit  ist  also  eine  momentane  Störung  des  venösen  Kreislaufs  gegeben:  die  Pumpe 
schlägt  einen  Schlag  zurück. 

Zugleich  mit  dieser  Hemmung  der  venösen  Blutzufuhr  tritt  Verringerung  der 
arteriellen  Füllung  als  Folgeerscheinung  der  Extrasystole  auf.  Die  Extrasystole 
kommt  zu  früh,  bei  Ventrikelextrasystolie  sogar  vor  der  nächsten  Vorhofsystole. 
Die  Kammer  wird  dadurch  ungenügend  gefüllt,  auch  die  Kontraktilität  ist  noch 
nicht  die  optimale.  Dadurch  wird  nur  eine  kleine  unbedeutende  Pulswelle  hervor- 
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gerufen,  zuweilen  fehlt  sie  gänzlich.  So  wirkt  die  Extrasystolie  nach  zwei 
Richtungen  ungünstig  auf  den  Kreislauf. 

Die  Folgen  dieser  Störungen  erkennt  man  auf  den  hier  abgebildeten  Kurven  mit 
Leichtigkeit,  sie  lassen  sich  oft  noch  überzeugender  am  Patienten  selbst  beobachten: 
man  braucht  nur  zu  gleicher  Zeit  den  Puls  zu  fühlen  und  die  Halsvenen  zu  beobachten. 
Man  erkennt  dann  jede  Extrasystole  an  der  großen  gleichzeitigen  Venen welle ; 
dauert  die  Extrasystolie  lange  an,  so  sieht  man  unter  seinen  Augen  die  Venen  an¬ 
schwellen,  geht  sie  vorüber,  so  sinken  sofort  die  Venen  wieder  zusammen. 

Die  ungenügende  Pumparbeit  des  Herzens  führt  auch  zu  Erweiterung  der  Vor¬ 
höfe,  die  allerdings  bei  sonst  kräftigem  Herzen  von  einigen  normalen  Schlägen  wieder 
weggeschafft  wird.  Einmal  gelang  es  mir,  diesen  Vorgang  auf  dem  Röntgenschirm 
festzustellen  und  zu  demonstrieren.  Der  Patient,  ein  indischer  Beamter  (bei  Euro¬ 
päern  im  heißen  Lande  scheint  Extrasystolie  sehr  häufig  vorzukommen)  zeigte  starke 
Extrasystolie  der  Kammer.  Nach  einigen  tiefen  Atemzügen  blieb  sie  weg  und  trat 
normaler  Herzmechanismus  ein.  Sobald  die  normale  Herztätigkeit  eintrat,  kolla¬ 
bierten  die  überfüllten  Halsvenen  und  wurde  die  Herzfigur,  besonders  der  rechte 
Vorhofschatten,  bedeutend  kleiner.  Sobald  die  Arhythmie  wieder  eintrat,  stellte 
sich  in  kurzer  Zeit  der  erste  Zustand  der  Überfüllung  wieder  ein. 

Die  ungenügende  arterielle  Versorgung  wird,  so  kurz  sie  dauern  mag,  zuweilen 
vom  Patienten  als  blitzartig  auftretendes  und  verschwindendes  Schwindelgefühl  ge¬ 
spürt.  Besonders  alte  Leute,  deren  starre  Gefäßwände  nicht  für  das  Aufrechthalten  eines 
ordentlichen  Blutdrucks  sorgen  können,  klagen  über  diese  kurzen  Schwindelgefühle. 

Wenn  bei  sonst  leistungsfähigem  Herzen  sich  die  schlimmen  Folgen  der  Extra¬ 
systolie  schon  so  deutlich  geltend  machen  können,  ist  es  begreiflich,  daß  diese 
Arhythmie  bei  geschädigtem  Herzen  und  ungenügendem  Kreislauf  von  sehr  übler 
Bedeutung  werden  kann.  Es  ist  anzunehmen,  daß  eine  zu  einer  schon  bestehenden 
Herzkrankheit  hinzukommende  starke  Extrasystolie  so  schädlich  für  den  Herzmecha¬ 
nismus  und  den  Kreislauf  werden  kann,  daß  das  Bild  der  Dekompensierung  eintritt. 
Gelingt  es,  die  Herztätigkeit  zu  regulieren,  so  bessert  sich  der  Zustand  oft  erstaunlich 
rasch.  Bis  jetzt  hat  es  dann  immer  »die  Hebung  der  Herzkraft«  geheißen,  welche 
die  Arhythmie  verscheuchte  (Riegel).  Ganz  zweifellos  ist  es  sehr  häufig  das  Aufhören 
der  Arhythmie,  welches  die  schnelle  Besserung  herbeiführte  durch  Wegfall  der  Störung 
des  Pumpmechanismus.  Damit  stimmt  auch  die  uralte  klinische  Erfahrung,  daß 
besonders  die  unregelmäßigen  Herzen  für  die  Digitalistherapie  am  meisten  zugäng¬ 
lich  sind. 

Die  Extrasystolie  ist  also  die  Ursache  einer  Kreislaufstörung. 

Mit  dieser  wichtigen  Tatsache  werden  wir  in  der  Klinik  rechnen  müssen.  Sie 
ändert  unseren  bisherigen  Standpunkt  in  vielen  Hinsichten  und  führt  zu  besserer 
Einsicht  und  zweckmäßiger  Behandlung  unserer  Patienten  ! 

Wir  müssen  also  in  Fällen  von  Kreislaufstörung  mit  Extrasystolie  uns  befragen : 
Ist  eine  Herzkrankheit  Ursache  beider  Erscheinungen  oder  ist,  bei  sonst 
gesundem  Herzen,  die  Extrasystolie  die  Ursache  der  Kreislaufstörung? 
Schon  seit  Jahren  habe  ich  mir  diese  Frage  immer  vorgehalten,  und  es  ist  erstaunlich, 
in  wie  vielen  Fällen  der  Zusammenhang  der  Dinge  und  der  Erfolg  der  Therapie  uns 
klar  werden,  wenn  wir  die  zweite  Möglichkeit,  Kreislaufstörung  durch  Extrasystolie, 
annehmen.  Daß  ich  darüber  bis  jetzt,  einen  kurzen  Hinweis  ausgenommen,  geschwiegen 
habe,  liegt  daran,  daß  ich  erst  eine  gewisse  Erfahrung  sammeln  wollte.  Mit  Sicherheit 
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kann  ich  jetzt  sagen:  Kreislaufstörungen  bei  Extrasystolie  sind  sehr 
oft  Folgeerscheinungen  der  Extrasystolie,  nicht  die  einer  ursächlichen 
oder  begleitenden  Herzschwäche.  Mit  anderen  Worten:  recht  oft  leidet  ein 
solcher  Patient  nur  an  Extrasystolie;  verschwindet  die  Extrasystolie,  so  fehlt 
dem  Patienten  nichts  mehr  und  es  erweist  sich  das  Herz  als  vollständig  leistungsfähig. 

Das  bedeutet  also  für  die  Praxis,  daß  mäßige  Grade  von  Kreislaufstörung 
bei  Extrasystolie  noch  nicht  ohne  weiteres  eine  bedenkliche  Prognose,  oder  auch  nur 
die  Diagnose  einer  eigentlichen  Herzkrankheit  erlauben.  Wissen  wir  doch  jetzt, 
daß  Extrasystolie  unter  den  verschiedensten  Umständen,  durch  nicht  die  Gesundheit 
des  Herzens  beeinträchtigende,  sicherlich  auch  durch  extrakardiale  Ursachen  hervor¬ 
gerufen  werden  können.  Wer  einmal  sich  auf  diesen  Standpunkt  stellt,  bei  Extra¬ 
systolie  nicht  sofort  an  Schädigung  des  Myokards  denkt,  sondern  die  Erscheinung 
als  eine  unangenehme  und  schädliche  Funktionsstörung  eines  vielleicht  sonst  ge¬ 
sunden  Herzens  betrachtet,  wird  in  zahlreichen  Fällen  seine  ungünstige  Prognose 
revidieren  und  die  Behandlung  nicht  auf  Herzschwäche,  sondern  auf  die  Beseitigung 
der  lästigen  Extrasystolie  richten. 

Leider  gelingt  es  nicht  immer,  die  Extrasystolie  zu  beseitigen ;  das  kann  aber  nur 
ein  Grund  sein,  um  so  emsiger  nach  Mitteln  zur  Behandlung  dieser  lästigen  und  schäd¬ 
lichen  Erscheinung  zu  suchen. 

Einen  besonders  klaren  Fall  dieser  Art,  welcher  zugleich  illustriert,  welche  Art 
Kreislaufstörung  die  Extrasystoliker  zeigen,  möchte  ich  hier  anführen.  Er  stammt 
dem  aus  Jahre  1908. 

Eine  54jährige  Frau  leidet  seit  30  Jahren  an  Herzbeschwerden,  welche  sie  auf 
einen  stark  anämischen  Zustand  nach  Blutung  durch  Adhaesio  placentae  zurückführt. 
In  der  Ruhe  ist  sie  vollkommen  wohl,  sieht  für  ihr  Alter  blühend  aus,  am  Herzen  war 
nie  etwas  Pathologisches  zu  finden.  Kommt  sie  aber  in  Bewegung,  so  spürt  sie  immer 
die  typischen  subjektiven  Beschwerden  der  Extrasystolie  (siehe  unten),  fühlt  einen 
dröhnenden  Schlag  in  der  Brust,  ist  dann  einen  Augenblick  »schwindlig  im  Kopfe«. 
Sie  sieht  dann  blaß  aus,  wird  zwar  nicht  besonders  kurzatmig  oder  beklemmt,  son¬ 
dern  ermüdet  sehr  bald;  nach  10  oder  15  Minuten  Gehen  muß  sie  sich  setzen,  bis  die 
Erscheinung  abklingt.  Sie  ist  nicht  nervös,  gut  genährt,  lebenslustig  und  bedauert 
diese  Bewegungsinsuffizienz  sehr. 

Die  Pulsaufnahme  gab  folgendes  Resultat:  bei  ruhiger  Rückenlage  nichts  Be¬ 
sonderes.  Nach  Treppensteigen  tritt  nach  jeder  normalen  Systole  eine  V orhof- 
extrasystole  mit  enormer  rückschlagender  Venenwelle  auf,  die  Halsvenen 
sind  stark  gefüllt,  Patientin  fühlt  sich  von  der  geringsten  Anstrengung  sehr  erschöpft. 
Während  der  Pulsaufnahme  (im  Liegen)  klingt  die  Extrasystolie  ab,  und  zwar  in  der 
Weise,  daß  nunmehr  erst  nach  zwei,  dann  nach  drei,  nach  vier  normalen  Schlägen 
Extrasystolen  auftreten,  bis  es  nach  wenigen  Minuten  nicht  mehr  gelingt,  eine  ein¬ 
zige  Extrasystole  zu  beobachten.  Vagusdruck  hat  keinen  Einfluß,  weder  auf  das 
Auftreten  noch  auf  das  Verschwinden  der  Extrasystolie. 

Fig.  32  zeigt  eine  Periode  dieser  Extrasystolie,  in  der  nach  jeder  dritten  Systole 
eine  Extrasystole  eintrat.  Diese  tritt  sehr  früh  auf,  noch  während  der  vorhergehenden 
Vs-  Es  muß  sich  deshalb  um  Vorhof extrasystolen  handeln,  und  zwar  um  blockierte 
A-- .  Die  starke  Kreislaufstörung,  welche  sich  während  der  Extrasystolie  als  starke 
Ubei füllung  der  Halsvenen  äußerte,  läßt  sich  aus  der  Kurve  leicht  verstehen:  Enorme 
Blutwellen  werden  rückwärts  in  die  Venen  geworfen,  und  es  fehlt  zu  gleicher  Zeit  eine 
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ganze  normale  (oder  Extra-) Ventrikelsystole:  also  Kreislaufstörung  nach  zwei  Rich¬ 
tungen. 

Es  gelang  mir  damals  nicht,  diese  bei  offenbar  übrigens  nicht  dilatiertem  oder 
krankhaftem  Herzen  auftretenden  Extrasystolen  zu  beseitigen,  Patientin  behielt  ihre 
Beschwerden. 

Solche  Fälle  illustrieren  also  den  Satz,  daß  Extrasystolie,  gleichgültig  auf 
welcher  Ursache  sie  beruhen  mag,  sehr  lästige  und  bedeutende  Kreis¬ 
laufstörung  hervorrufen  kann. 


In  weitaus  den  meisten  Fällen  wird  das  Wohlbefinden  des  Patienten,  ab¬ 
gesehen  von  der  beschriebenen  Kreislaufstörung,  nicht  unerheblich  gestört.  Die 
meisten  Extrasystoliker,  merkwürdig  genug  aber  nicht  alle  Patienten,  spüren  jede 


Fi g.  32. 

Regelmäßig  auftretende  blockierte  Vorhofextrasysto  len,  welche  nur  nach  Körperanstrengung 
auftauchen.  Während  der  Extrasystolie  Überfüllung  der  Halsvenen  infolge  rückläufiger  Venenwellen  durch 

Vorhofpfropfung  ( a '). 

Extrasystole.  Es  gibt  Leute  mit  starker  Extrasystolie,  welche  sich  dessen  vollständig 
unbewußt  bleiben,  solange  sie  nicht  den  eigenen  Puls  fühlen  und  dabei  das  »Aus¬ 
setzen«  bemerken. 

Woran  es  liegt,  daß  der  eine  unter  seiner  Extrasystolie  leidet,  der  andere  sie  nicht 
spürt,  ist  uns  nur  teilweise  bekannt.  Man  hat  behauptet,  daß  die  unschuldigen  Extra¬ 
systolen  unangenehm  bemerkt  werden,  die  Extrasystolie  bei  wirklichem  Herzleiden 
nicht  oder  kaum  empfunden  wird.  Gerade  die  Beschwerden  der  Patienten  sollten 
also  beweisen,  daß  es  sich  »nur  um  eine  nervöse  Erscheinung«  handelt.  Allein 
der  Ausspruch  beruht  auf  ungenügender  Erfahrung:  bei  schwerem  Herzleiden  sind 
die  Extrasystolen  oft  unendlich  quälend,  »unschuldige«,  »nervöse«  Extrasystolie 
bleibt  nicht  selten  dem  Patienten  vollkommen  unbewußt!  Daß  man  zu  diesem  Aus¬ 
spruche  kam,  ist  wohl  in  dem  genannten  häufigen  Zusammengehen  von  Extra¬ 
systolie  mit  »nervösen«  Erscheinungen  begründet. 

Was  die  Extrasystoliker  von  der  abnormalen  Herztätigkeit  spüren,  ist  schon 
wiederholt  und  von  verschiedenen  Autoren  beschrieben  worden  (siehe  auch  218).  Wer 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit.  5 


66 


IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechanismus, 


ein  hübsches  Stück  Literatur  über  diesen  Gegenstand  und  über  die  Beziehungen  der 
Extrasystolie  zu  den  sonstigen  Formen  von  Herzklopfen  lesen  will,  lese  Vaquez’ 
Arhythmies  (210).  In  einfacher  Form  lassen  sich  die  subjektiven  Empfindungen 
bei  der  Extrasystolie  in  folgenden  Symptomen  zusammenfassen: 

Die  Patienten  fühlen  zuweilen  die  Extrasystole  als  ein  Flattern  (engl.  »  Flutter« ) 
des  Herzens,  zuweilen  als  eine  krampfartige  Erscheinung,  in  Ausnahmefällen  als 
einen  heftig  stechenden  Schmerz  (vgl.  S.  71).  Aufmerksame  intelligente  Patienten 
sind  dann  imstande,  schon  während  der  Extrasystole  ein  verabredetes  Zeichen  zu 
geben. 

Die  kompensatorische  Pause  wird  zuweilen  als  Herzstillstand,  zuweilen  als  kurz¬ 
dauernder  Schwindel  oder  Leere  im  Kopfe  gespürt. 

Fast  alle  Extrasystoliker  aber  spüren  die  postkompensatorische  Systole  durch 
die  mächtige  Blutwelle,  welche  diese  in  das  arterielle  System  hineinwirft.  Dann 
geben  die  Patienten  während  der  Pulsaufnahme  das  verabredete  Zeichen  erst  nach 
der  Pause.  Diese  Pulswelle  wird  zuweilen  an  der  Herzspitze,  meistens  aber  hinter 
dem  Manubrium  sterni  und  bis  in  den  Hals  gefühlt,  wohl  durch  den  Anprall  der  mäch¬ 
tigen  Blutwelle  an  die  Wände  von  Aorta  und  Karotiden  und  das  umgebende  Ge¬ 
webe.  Neulich  erzählte  mir  ein  empfindlicher  Patient,  wie  er  dieses  Gefühl  bis  in 
die  Extremitäten  und  im  Bauche  spürte.  Ganz  besonders  stark  und  quälend  ist 
die  postkompensatorische  Systole  aus  leichtbegreiflichen  Gründen  bei  der  Aorten¬ 
insuffizienz. 

Diese  Sensationen  bei  der  Extrasystolie  können,  wie  wohl  mancher  Leser  aus 
Erfahrung  am  eigenen  Körper  wird  bestätigen  können,  äußerst  unangenehm  und 
beunruhigend  sein.  Unvermittelt  treten  sie  bei  völligem  Wohlbefinden  auf,  oft 
gerade  wenn  man  sich  zur  Ruhe  begibt.  Bekanntlich  treten  Extrasystolen  besonders 
bei  langsamer  Herztätigkeit  auf,  wohl  weil  sie  in  den  längeren  Pausen  mehr  Gelegen¬ 
heit  finden,  sich  einzuschleichen.  Das  mag  auch  der  Grund  sein,  weshalb  sie  so  oft 
auftreten,  wenn  man  sich  schlafen  gelegt  hat.  Sie  machen  sich  dann  in  der  nächt¬ 
lichen  Ruhe  sehr  stark  und  unangenehm  bemerkbar  und  verhindern  das  Einschlafen. 
So  zwingen  sie  die  Aufmerksamkeit  des  Patienten  auf  sich,  und  sind  besonders  deshalb 
eine  Ursache  zur  Beunruhigung,  weil  es  sich  eben  um  ein  Herz  Symptom  handelt. 
Dem  Laien  ist  das  Regelmaß  der  normalen  Herztätigkeit  so  wohl  bekannt,  daß  auch 
ihm  die  Unregelmäßigkeit  sehr  suspekt  vorkommt.  Er  fängt  an,  auf  seine  Herzaktion 
zu  achten,  fragt  sich  ängstlich,  ob  es  bei  diesem  Aussetzen  des  Pulses  bleiben  oder 
es  nicht  einmal  zum  gänzlichen  Stillstand  des  Herzens  kommen  wird:  Herzkrankheit 
und  plötzlicher  Tod  sind  nun  einmal  eng  verknüpfte  Begriffe!  Sein  Arzt  mag  ihn  be¬ 
ruhigen,  versieht  ihn  aber  zu  gleicher  Zeit  mit  allerlei  Vorschriften;  mit  dem  ruhigen 
Dahinleben  nimmt  es  ein  Ende,  vielen  seiner  kleinen  Sünden  und  Vergnügungen  wird 
er  entsagen  müssen,  eventuell  wird  er  nach  Nauheim  geschickt,  wo  er  nunmehr  end¬ 
gültig  in  die  Reihen  der  Herzkranken  einrangiert  wird,  und  es  kostet  nachher  die 
größte  Mühe,  ihn  von  der  gänzlichen  oder  verhältnismäßigen  Harmlosigkeit  des 
Symptomes  zu  überzeugen.  »Es  ist  doch  etwas,  was  sich  nicht  gehört,«  sagt  er  dann. 

Es  kann  also  nicht  wundernehmen,  daß  unsere  Extrasystoliker  »nervös«,  neu- 
rasthisch,  hypochondrisch  werden.  Und  treten  nun  in  der  vorher  geschilderten  Weise 
leichtere  Kreislaufstörungen,  eventuell  geringe  Herzvergrößerung  hinzu,  so  wird  die 
Diagnose  ernster,  werden  die  Vorschriften  strenger,  und  der  eigentlich  gesunde  Mensch 
wird  das  Opfer  seiner  Extrasystolie  und  unserer  mangelhaften  Kenntnisse! 
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Wir  kommen  somit  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  Extrasystolie,  an  sich  nichts 
aussagend  über  den  Zustand  des  Herzmuskels,  eine  große  klinische  Be¬ 
deutung  erlangt,  weil  sie  bei  gesunden  Personen  höchst  unangenehme 
Herzsymptome  und  nicht  unwesentliche  Kreislaufstörung  hervorrufen 
kann,  bei  Herzkranken  begreiflicherweise  sich  doppelt  unangenehm 
macht,  indem  sie  die  Kreislaufstörung  verschlimmert,  die  Herzsym¬ 
ptome  steigert. 


d)  Die  Behandlung  der  Extrasystolie. 

Nachdem  wir  also  die  Extrasystolie  als  eine  gesunde  und  kranke  Menschen  be¬ 
fallende  und  in  ihren  Folgen  recht  schädliche  Störung  des  Herzmechanismus  kennen 
gelernt  haben,  ist  es  dringende  Pflicht,  Mittel  zu  suchen,  welche  geeignet  erscheinen, 
die  Extrasystolen  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Dem  Schlußsätze  des  S.  52  zitierten 
MACKENZiEschen  Ausspruchs  »treatment  is  unnecessary«  kann  ich  mich  nicht  an- 
schließen,  im  Gegenteil,  Behandlung  ist  Pflicht  ! 

Die  Indikation  muß  dabei  jetzt  wesentlich  anders  gestellt  werden,  als  es  bis  heute 
der  Fall  war.  Diejenigen,  welche  die  Extrasystolie  als  ein  Zeichen  von  Erkrankung 
des  Herzmuskels  auf  gefaßt  haben,  griffen  begreiflicherweise  nach  den  Kardiotonika, 
hofften  durch  Verbesserung  der  Herztätigkeit,  durch  Stärkung  des  Herzmuskels  das 
Symptom  Extrasystolie  zu  gleicher  Zeit  zu  bekämpfen.  Kam  dabei  Digitalis  zur 
Verabreichung,  so  sahen  sie,  aus  näher  zu  besprechenden  Gründen,  auch  oft  Erfolg. 

Weil  wir  jetzt  mit  Sicherheit  wissen,  daß  Extrasystolie  bei  Gesunden  und  Kranken 
vorkommt  und  nicht  an  bestimmte  Erkrankungen  des  Herzens  oder  der  Nerven 
gebunden  ist,  müssen  wir  die  Indikation  anders  stellen  und  sagen:  Dieser  Mensch, 
krank  oder  gesund,  leidet  an  Extrasystolie,  diese  ist  schädlich,  wie  bekämpfen  wir 
die  Extrasystolie  als  solche?  Im  Laufe  dieser  Betrachtungen  werden  wir  auch  für 
andere  Arhythmieformen  die  nämliche  Indikation  zu  stellen  haben. 

Eine  Therapie  der  Arhythmie  im  allgemeinen,  der  Extrasystolie  im  besonderen, 
von  diesem  Standpunkte  aus  ist  nun  noch  fast  gänzlich  ein  Novum  und  wird  durch 
das  Zusammenarbeiten  Vieler  vom  Grund  auf  auf  gebaut  werden  müssen.  Seit  mehreren 
Jahren  suche  ich  in  dieser  Richtung  und  möchte  hier  über  meine  Versuche  und  Er¬ 
folge  näher  berichten.  Von  einem  abgeschlossenen  Ganzen  sind  wir  noch  weit  entfernt. 

Das  souveräne  Mittel  zur  Bekämpfung  der  Extrasystolie  bei  im  übrigen  Gesunden, 
aber  von  vornherein  Nervösen  oder  nervös  Gewordenen  ist  die  Beruhigung,  wie 
auch  mancher  vor  mir  schon  erfahren  hat.  Beruhigung  nicht  nuPdürch  väterlichen 
Zuspruch,  sondern  auch  durch  weitgehende  Aufklärung  über  das  Wesen  des  lästigen 
Symptoms.  Beruhigung  auch  dadurch,  daß  man  nicht  den  günstigen  Eindruck  ver¬ 
dirbt  durch  allerhand  Vorschriften,  sondern  dem  betreffenden  Individuum  seine 
Freiheit  wiedergibt,  ihn  nicht  mehr  als  Patienten  behandelt.  Oft  gelang  mir  die  Be¬ 
ruhigung  erst,  als  ich  dem  Beängstigten  ein  paar  Zigarren  erlaubte,  oder  ihm  ein 
günstiges  Gutachten  für  eine  Lebensversicherung,  die  Erlaubnis  zu  heiraten,  oder  in 
die  Tropen  oder  in  die  Berge  zu  reisen,  gab.  Es  ist  überraschend,  zu  sehen,  wie  oft  dann 
die  Extrasystolie  ohne  weiteres  schwindet  !  Solchen  Personen  soll  man  auch  ausgie¬ 
bige  Körperbewegung  nicht  nur  erlauben,  sondern  verordnen! 

Daß  die  Suggestion  der  Beruhigung  nützlich  wirkt,  beweisen  die  abenteuerlichen 
Mittel,  welche  zuweilen  zum  Ziele  führen. 

5* 
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Mich  konsultierte  einmal  ein  biederer  44jähriger  Reichspolizist,  der  sich  beim 
Schmugglerfang  stark  ermüdet  und  in  große  sittliche  Entrüstung  hineingearbeitet 
hatte.  Er  wurde  von  Extrasystolen  beunruhigt  und  in  seiner  beruflichen  Tätigkeit 
gehindert.  Die  subjektiven  Beschwerden  waren  die  schlimmsten.  Er  fühlte,  »wie 
sein  Herz  gelockert  in  der  Brust  hing  und  ungeheuer  an  die  Brustwand  schlug  «.  Zur 
Befestigung  des  gelockerten  Herzens  gab  ich  ihm  als  »Herzstütze  «,  eine  flache  Pelotte, 
wie  man  sie  bei  Nabelbruch  zu  applizieren  pflegt,  welche  mit  Riemen  auf  der  Regio 
cordis  festgeschnürt  getragen  wurde.  Seelenvergnügt,  von  Extrasystolen  befreit, 
genügt  er  seitdem  wieder  seinem  schweren  Dienst  an  der  Grenze! 

Die  Narkotika  waren  mir  bei  der  Behandlung  des  nervösen  Extrasystolikers  nie 
von  irgendeinem  Nutzen  (ich  spreche  nur  von  meiner  Erfahrung,  nicht  von  einer  Unmög¬ 
lichkeit  des  Nutzens  !).  Brompräparate,  Valerian,  auch  die  neueren  Präparate  Validol 
und  Bornyval,  vorsichtig  und  versuchsweise  gereichte  Schlafmittel  waren  in  meinen 
Händen  vollkommen  wirkungslos :  so  auch  das  Spermin,  wovon  viel  Gutes  in  den  Pro¬ 
spekten  gesagt  wird. 

Hydrotherapie,  auch  Badekuren  jeglicher  Art  kommen  als  allgemeine  Behandlung 
natürlich  sehr  in  Betracht,  nur  wirken  sie  meines  Erachtens  nicht  spezifisch  auf 
die  Extrasystolen,  wohl  allgemein  beruhigend  und  kräftigend. 

Von  sonstigen  allgemeinen  Behandlungsmethoden  kann  man  Gutes  er¬ 
warten,  wenn  dabei  Physis  und  Psyche  der  Patienten  berücksichtigt  werden.  Über¬ 
müdeten  wird  man  Ruhe,  seßhaften  Leuten  Bewegung  verschaffen,  Übelstände  jeder 
Art  so  viel  wie  möglich  beseitigen.  Allgemein  roborierende,  tonisierende  Behand¬ 
lung  kann  zum  Ziele  führen. 

Dabei  kommen  wir  aber  von  der  speziellen  Aufgabe  bei  der  Extrasystolie 
ganz  ab.  Vermuten  wir  reflektorische  Einflüsse,  so  wird  man  auf  den  Nasen-Rachen- 
raum  achten,  Magen-Darmstörungen  bekämpfen,  Verstopfung  beseitigen,  Genital¬ 
leiden  heilen  müssen,  auf  Hernien,  auf  Phimosis,  auf  die  ganze  Peripherie  achten. 
In  einigen  Fällen  wird  man  dann  Erfolg  sehen. 

In  einer  großen  Mehrzahl  von  Fällen  aber,  sowohl  bei  sonst  Gesunden  als  bei 
Kranken,  wird  man  mit  diesen  Mitteln  nicht  auskommen  und  nach  speziell  wirksamen 
Mitteln  fahnden  müssen.  Das  Resultat  meiner  diesbezüglichen  Versuche  ist  nicht 
groß;  einmal  glaubte  ich  vom  Kampfer  in  der  Form  der  Camphora  monobromata 
Erfolg  zu  sehen.  Anhaltend  oder  regelmäßig  war  der  Erfolg  aber  nicht.  Arsen, 
Eisen  waren  unwirksam.  Das  Chinin,  auf  das  meine  Aufmerksamkeit  bei  einer  an¬ 
deren  Arhythmieform  gelenkt  wurde,  habe  ich  noch  nicht  eingehend  versucht,  möchte 
es  zu  weiteren  Versuchen  aber  empfehlen.  Es  ist  ja  ein  herzlähmendes  Mittel  ! 

Die  ersten  wirklich  günstigen  Erfahrungen  machte  ich  mit  Strychnin.  In 
England  ein  beliebtes  Herztonikum,  hatte  ich  es  als  solches  vergebens  angewendet. 
Ich  verabreichte  es  einmal  in  einem  Falle,  wo  die  Indikation  zur  Beseitigung  der  Extra¬ 
systolie  dringend  vorhanden  war  und  bekam  eine  prompte  Wirkung. 

Ein  48jähriger  Herr  litt  an  schwerer  Aorteninsuffizienz.  Die  mächtigen  Puls¬ 
wellen,  welche  der  enorm  vergrößerte  linke  Ventrikel  ins  arterielle  System  schickte, 
waren  ihm  immer  bewußt  und  höchst  unangenehm.  Da  bekam  er  ventrikuläre  Extra¬ 
systolen.  Die  riesige  postkompensatorische  Welle  war  ihm  unerträglich.  Jede  versuchte 
Therapie  versagte,  bis  2  mg  Strychnin  täglich  ihn  prompt  von  seinen  Extrasystolen 
befreite.  Seitdem  nahm  er  das  Mittel,  sobald  sich  Extrasystolie  zeigte,  und  zwar 
immer  mit  gutem  Erfolg. 
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Vom  pharmakologischen  Standpunkte  scheint  es  vollkommen  verfehlt,  ja  uner¬ 
laubt,  das  die  Reflextätigkeit  erhöhende  Strychnin  bei  Extrasystolie  anzuwenden. 
Jedoch,  in  solchen  Sachen  hat  die  Erfahrung  am  Krankenbette  das  letzte  Wort  zu 
reden,  und  diese  ist  entschieden  eine  sehr  günstige.  Vergessen  wir  auch  nicht,  daß 
wir  schließlich  die  Ursache  der  Extrasystolie  nicht  kennen,  und  eine  mögliche  reflek¬ 
torische  Genese  auch  nur  als  eine  in  gewissen  Fällen  vielleicht  vorhandene  Er¬ 
klärung  haben  annehmen  können.  Jedenfalls  spricht  die  Erfahrung  mit  Strychnin 
nicht  für  eine  allgemein  gültige  Erklärung  der  Extrasystolie  aus  reflektorischer  Er¬ 
regung  (siehe  S.  60). 

Der  mitgeteilte  Fall  stammt  aus  dem  Jahre  1904.  Seit  diesem  Jahre  habe  ich 
wiederholt  Strychnin  mit  Erfolg  angewendet,  allerdingsauch  oft  ohne  Erfolg,  was  auf 
der  verschiedenen  Genese  der  Extrasystolie  beruhen  mag. 

Bei  einem  damals  63  Jahre  alten  Herrn  mit  hartem  Pulse  und  Arteriosklerose 
blieben  Jodbehandlung  und  Nitrite  ohne  günstigen  Einfluß  auf  die  bestehende 
Extrasystolie.  Der  Blutdruck  wurde  dabei  bedeutend  herabgesetzt,  die  Extrasystolie 
hatte  eher  zugenommen.  2  mg  Strychnin  täglich  brachten  dann  die  Extrasystolen 
zum  Verschwinden.  Patient  ist  jetzt  71  Jahre  und  frisch  und  rüstig  für  sein  Alter. 

Neulich  konsultierte  mich  ein  Kollege  wegen  seiner  Frau,  welche  seit  vielen 
Jahren  an  fortwährender  quälender  Extrasystolie  litt.  Hier  war  nun  schon  alles  ver¬ 
sucht  worden.  Strychnin  hatte  einen  Erfolg  wie  kein  anderes  Mittel.  Infolge  schwerer 
psychischer  Depression  (Sterben  eines  Bruders)  kam  die  Extrasystolie  zurück,  wurde 
dann  wiederum  durch  Strychnin  sehr  bedeutend  herabgesetzt. 

Ein  Leutnant  der  Infanterie,  sonst  gesund,  bekam  nach  angestrengten  Märschen, 
speziell  aber  nach  Reiten,  starke  extrasystolische  Arhythmie,  welche  ihn  so  quälte 
und  dienstunfähig  machte,  daß  er  daran  denken  mußte,  seinen  Abschied  einzureichen. 
Strychnin  beseitigte  die  Extrasystolie  prompt! 

So  könnte  ich  mehrere  Fälle  mitteilen.  Meistens  lasse  ich  2  mg  Strychnin  wäh¬ 
rend  20  Tagen  täglich  nehmen.  Der  Effekt  kommt  schon  nach  wenigen  Tagen  und 
hält  lange  an,  zuweilen  verschwindet  die  Extrasystolie  für  sehr  lange  Zeit.  Ich  kann 
für  die  gute  Wirkung  des  Strychnins  keine  Erklärung  andeuten,  akzeptiere  aber 
die  günstigen  Erfolge  des  Mittels  gern,  vorläufig  ohne  Erklärung. 

Ein  zweites  vorzügliches  Mittel  zur  Bekämpfung  der  Extrasystolie  als  solcher 
ist  die  Digitalis  in  kleinen  Dosen.  Bekanntlich  beobachtet  man  während  der 
Digitalisbehandlung,  besonders  bei  Kranken  welche  den  Fingerhut  schlecht  ver¬ 
tragen,  recht  oft  Extrasystolen,  nicht  selten  in  der  Form  einer  kontinuierlichen  Bi- 
geminie.  Anderseits  aber  haben  die  Versuche  von  Brandenburg  (9),  später  auch 
die  von  Straub,  di  Cristina  u.  a.  gezeigt,  daß  Digitalis  imstande  ist,  die  Reiz¬ 
barkeit  des  Herzmuskels  für  elektrische  Reizung  herabzusetzen.  Nicht  unwahr¬ 
scheinlich  spielt  in  vielen  Fällen  von  Extrasystolie  eine  erhöhte  Reizbarkeit  eine 
wichtige  Rolle.  Der  beliebte  Ausdruck  »erhöhte  Automatie«  meint  nicht  nur  erhöhte 
Reizbildung,  sondern  kann  auch  erhöhte  Reizbarkeit  einschließen.  Das  gegenseitige 
Verhältnis  von  Reizerzeugung  und  Reizbarkeit  bestimmt  das  Zustandekommen  der 
Kontraktion  !  So  schien  es  jedenfalls  theoretisch  ganz  richtig,  ein  Mittel,  welches 
die  Reizbarkeit  herabzusetzen  vermag,  in  der  Therapie  der  Extrasystolie  nicht  unbe¬ 
nutzt  zu  lassen. 

Seit  mehreren  Jahren  behandle  ich  jetzt  diejenigen  Extrasytoliker,  die  von  Strych¬ 
nin  nicht  genügend  Nutzen  haben,  mit  kleinen  Dosen  Digitalis,  und  zwar  mit  5?  7>5 
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oder  io  Zentigramm  Folia  digitalis  pro  Tag,  wochenlang  fortgesetzt.  Ich  kann  diese 
Behandlung  nur  empfehlen.  Mit  diesen  kleinen  Dosen  erwirkt  man  wohl  keine 
prompte  Besserung  ernster  Herzinsuffizienz,  aber  gerade  bei  übrigens  gesunden 
Personen,  wo  Digitalis  sonst  gar  nicht  angezeigt  war  und  meistens  auch  vorher 
nicht  verschrieben  wurde,  wirken  diese  kleinen  Dosen  ausgezeichnet,  oft  mit  der  Prä¬ 
zision  eines  Experimentes. 

Eine  Statistik  kann  ich  noch  nicht  geben  und  würde  damit  auch  wohl  keinen 
Zweifler  überzeugen;  eine  ausführliche  Kasuistik  würde  eine  fortwährende  Wieder¬ 
holung  sein,  ich  beschränke  mich  daher  auf  die  Beschreibung  zweier  Fälle,  welche  ich 
1910  in  einem  in  London  erstatteten  Referate  über  Digitalis  kurz  mitgeteilt  habe  (223). 

Die  Fälle  scheinen  mir  auch  sonst 
für  die  Pathologie  der  Extrasystolie 
von  nicht  geringem  Interesse. 

Ein  38jähriger,  wohlhabender 
Gutsbesitzer,  verheiratet,  Vater  ei¬ 
niger  gesunder  Kinder,  lebt  auf 
dem  Lande  in  den  günstigsten  Ver¬ 
hältnissen.  Das  einzige,  was  ihn 
behindert  und  etwas  deprimiert  ist 
eine  ventrikuläre  Bigeminie,  welche 
ihn  sehr  oft  befällt,  ihn  nicht 
eigentlich  beängstigt,  aber  ihm  doch 
ein  Gefühl  innerer  Unruhe  ver¬ 
ursacht.  Allerlei  Therapie,  auch 
Nauheim,  blieb  erfolglos.  Er  ist 
körperlich  tadellos  gebaut,  hat  am 
Herzen  nicht  den  geringsten  Fehler. 
Die  Leistungsfähigkeit  seines  Her¬ 
zens  und  seines  Körpers  beweist 
er  dadurch,  daß  er  nach  ganzen 
Tagen  angestrengten  Jagens  und 
Schwitzens  sich  immer  außerordent¬ 
lich  wohl  fühlt  und  dann  auch  nie 
die  Extrasystolie  hat.  Trotz  der  völligen  Leistungsfähigkeit  verschreibe  ich  Fol. 
digitalis  75  mg  pro  die.  Nach  wenigen  Tagen  hört  die  Extrasystolie  auf.  Nach 
26  Tagen  kommt  Pat.  zurück,  der  Puls  ist  völlig  regelmäßig  (siehe  Fig.  33). 

Nach  im  ganzen  vier  Wochen  Digitalisgebrauch  hört  er  damit  auf.  Drei  Tage 
später  kommt  die  Bigeminie  zurück  !  Ein  zweiter  Versuch  mit  Digitalis  hat  den  näm¬ 
lichen  Ei  folg,  baldiges  Verschwinden  der  Extrasystolie,  nach  Auf  hören  mit  der  Medi¬ 
kation  kommt  die  Extrasystolie  zurück.  Strychnin  hatte  keinen  Erfolg.  Bei  seinem 
mitten  Besuche,  als  er  zwei  Monate  keine  Digitalis  genommen,  hatte  er  nach  jedem 
zweiten  Schlage  eine  Extrasystole. 

Diese  Beobachtung  zeigt  deutlich  den  günstigen  Einfluß  der  Digitalis  auf  die 
Extrasystolie.  Es  liegt  auf  der  Hand,  an  Herabsetzung  der  Reizbarkeit  zu  denken. 
Die  Ursache  der  Extrasystolie  wurde  aber  nicht  beseitigt,  denn  sobald  der  Patient 
nicht  mein  unter  Einfluß  des  Mittels  war,  kam  die  Unregelmäßigkeit  zurück. 

Es  kam  nun  hei  aus,  daß  Patient  an  Heufieber  und  chronischem  Nasen-Rachen- 


Fig-  33- 

Bigeminie  bei  sonst  gesundem  Herzen  (36jähriger 
Mann).  Die  Erscheinung  verschwindet  nach  körperlichen  An¬ 
strengungen  und  unter  Digitalisgebrauch  (untere  Kurve),  kehrt 
aber  nach  Abklingen  der  Digitaliswirkung  wieder  zurück. 
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katarrh  litt.  Eine  spezialistische  Behandlung  hatte  den  gewünschten  Erfolg,  die 
Extrasystolie  verschwand  jetzt  auch  ohne  Digitalis. 

Der  sonst  für  reflektorisch  hervorgerufene  Extrasystolie  so  schön  beweisende  Fall 
wird  nun  allerdings  durch  ein  Nachspiel  mehr  oder  weniger  getrübt.  Die  Extrasystolie 
kam,  wenn  auch  weniger  stark,  zurück,  und  jetzt  hatte  die  Behandlung  durch  einen 
Magnetiseur  einen  »riesigen«  Erfolg! 

Das  einzige,  was  ich  also  aus  diesem  Falle  schließen  möchte,  ist  die  zweimal  fest¬ 
gestellte  palliative  Beseitigung  der  Extrasystolie  durch  Digitalis.  Die  Ursache  der 
Extrasystolie  blieb  unbekannt,  die  Erscheinung  selbst  schien  auch  suggestiv  be¬ 
einflußbar.  Die  wiederholte  und  präzise  Wirkung  der  Digitalis  scheint  mir, 
gerade  wegen  ihrer  Einfachheit  und  sicheren  Wirkung,  nicht  auf  Suggestion  zurück¬ 
zuführen. 

Der  nächste  Fall,  der  S.  66  schon  kurz  erwähnt  wurde,  zeigt  bleibende  Wirkung 
der  Digitalisbehandlung : 

Ein  46 jähriger  Kollege  konsultierte  mich  1910  wegen  quälender  Extrasystolie. 
Er  war  herkulisch  stark,  bei  schlankem  Bau  und  Ebenmaß  der  Glieder.  Als 
Student  soll  er  schon  ein  Sportherz  gehabt  haben  (durch  Rudern  usw.).  Vor  neun 
Jahren  wurde  ein  vollkommen  leistungsfähiges,  aber  hypertrophisches  Herz  fest¬ 
gestellt.  Er  hat  seinen  Körper  nie  geschont  und  arbeitete  jahrelang  als  überbeschäf¬ 
tigter  Arzt  und  Konsiliarius  in  den  Tropen.  1906  verfolgte  er  einen  Jungen,  der 
irgendeinen  Unfug  getrieben  hatte.  Als  er  den  Jungen  erwischt  hatte,  spürte  er  zum 
ersten  Male  Extrasystolie,  Aussetzen  des  Pulses  nach  jedem  zweiten  Schlage.  Diese  Un¬ 
regelmäßigkeit  dauerte  24  Stunden  und  endete  plötzlich,  als  er  vom  Bette  aufstand. 
Er  hat  dann  noch  drei  Wochen  zu  Bett  gelegen.  Er  blieb  zwei  Jahre  frei,  bis  infolge 
eines  heftigen  psychischen  Affektes  (Suizidversuch  in  seiner  Familie)  plötzlich  und 
sofort  die  Extrasystolie  sich  wieder  einstellte.  Diese  verschwand  spontan  nach  vier 
Wochen.  Dann  trafen  ihn  die  schlimmsten  Schläge  des  Schicksals,  er  verlor  seine 
Kinder,  seine  Frau.  Vollständig  entmutigt  stürzte  er  sich  in  die  Arbeit,  bekam  dann 
bald  die  Extrasystolie  wieder  (Dez.  1908),  mußte  im  Februar  1909  eine  Zeitlang  zu 
Hause  bleiben,  arbeitete  dann  wieder  weiter,  bis  er  völlig  erschöpft,  als  gebrochener 
Mann  in  die  Heimat  zurückkehrte.  Hier  versuchte  er  nun  allerlei:  lange  Ruhekuren, 
Nauheimer  Bäder,  Jod,  Brom,  Arsen,  jedoch  ohne  Erfolg;  Digitalis  wurde  nicht 
genommen. 

Bei  der  Untersuchung  war  das  Herz  vielleicht  etwas  vergrößert,  der  Puls  klein 
und  von  wechselnder  Frequenz,  fortwährend  aussetzend,  die  Herztöne  waren  laut,  der 
Spitzenstoß  besonders  bei  den  Extrasystolen  sehr  kräftig.  Patient  ist  bewegungs¬ 
insuffizient :  eine  bequeme  Treppe  zu  steigen  fällt  ihm  schwer;  er  bekommt  schon 
beim  Gehen  auf  ebener  Straße  anginaartige  Schmerzen  auf  der  Brust  und  so  schmerz¬ 
liche  Herzkontraktionen,  daß  er  jedesmal  stehen  bleiben  muß.  Er  macht  dabei  völlig 
den  Eindruck  eines  schweren  Angina  pectoris- Patienten,  sieht  auch  so  verfallen  aus. 
Beiderseits  auf  der  Brust  und  der  Innenseite  des  linken  Armes  entlang  ist  oberfläch¬ 
liche  Hyperästhesie  vorhanden.  Alle  subjektiven  Erscheinungen  werden  viel  stärker 
bei  kleinen  Bewegungen  und  Lageveränderungen,  besonders  auffallend  auch  nach  dem 
Genüsse  jeglicher  Nahrung.  Vielleicht  steht  das  in  Verbindung  mit  dem  bei  ihm 
recht  hohen  Zwerchfellstand.  Das  Herz  ist  hochgedrängt,  dadurch  liegt  auch  der 
Herzschatten  quer  und  erscheint  verbreitert. 
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Es  fehlen  nun  bei  unserem  Patienten  bedeutendere  Kreislaufstörungen  so  voll¬ 
ständig,  daß  trotz  seines  elenden  Zustandes  Zweifel  bei  mir  aufkommt  an  der  von  allen 
Ärzten  und  dem  Patienten  selbst  gemachten  Diagnose  Myokarditis  und  Angina 
pectoris.  Es  schien  mir  angezeigt,  zu  versuchen,  die  Extrasystolie,  zweifellos  das 
quälendste  Symptom,  zu  beseitigen. 

Diese  ventrikuläre  Extrasystolie  zeigte  eine  merkwürdige  Besonderheit:  nicht 
alle  Extrasystolen  wurden  gleich  stark  empfunden.  Immer  schmerzlich  und  quälend, 
wurden  sie  besonders  nach  dem  Essen  unerträglich.  Genaue  Analyse  der  Puls-Herz¬ 
kurven  ergab  nun  die  Tatsache,  daß  die  frühzeitig  fallenden  Extrasystolen  nicht  die 
schmerzlichsten  waren,  sondern  diejenigen,  welche  genau  mit  dem  Anfang  der 
normalen  Vorhofsystole  zusammenfielen.  Dann  verzeichnete  das  Kardio¬ 
gramm  eine  enorme  Erhebung  (in  Fig.  34  bei  *),  der  Patient  zuckte  förmlich  vor 
Schmerz  zusammen !  Auffallend  war  dabei,  daß  dabei  die  bekannte  große  a-Welle 
in  dem  Venenpulse  fehlte.  Es  schien  also  in  diesem  hypertrophischen  Herzen  die 
Muskulatur  des  rechten  Vorhofs  an  den  Venenmündungen  so  kräftig  entwickelt  zu 

sein,  daß  auch  bei  gleichzeitiger 
As  und  Vs  (Vorhofpfropfung)  der 
Vorhof  seinen  Inhalt  nicht  in  die 
Venen  zurückschicken  konnte. 

Die  gleichzeitigerfolgende  Kon¬ 
traktion  des  ganzen  Herzens  ohne 
Vorhof entlastung  nach  den  Venen 
hin  war  offenbar  die  Ursache  der 
heftigen  Erschütterung  des  Brust¬ 
korbes  und  der  quälenden,  uner¬ 
träglichen  Schmerzen,  welche  nur 
diesen  Extrasystolen  eigen  waren. 
War  es  nun  erlaubt,  die  Bewegungs¬ 
insuffizienz  des  Patienten  diesen 
Extrasystolen  zuzuschreiben  ? 

Der  Erfolg  der  Behandlung 
zeigte  nun,  daß  die  Sache  sich  wirk¬ 
lich  so  verhielt  wie  ich  für  möglich 
gehalten  hatte.  Als  Patient,  der 
alles,  nur  nicht  Digitalis  versucht 
hatte,  wählend  dreier  Tage  i5omgFol.  digitalis  täglich  genommen  hatte,  war  die  Extra¬ 
systolie  vollständig  verschwunden.  Als  dann  später  der  Puls  etwas  langsam  wurde, 
nahm  er  100  mg,  dann  75  mg,  und  hat  diese  letztere  Dose  in  dem  ersten  halben  Jahre 
noch  ein  paarmal  während  einiger  Wochen  genommen.  Keinerlei  sonstige  Therapie 
kam  zui  Anwendung.  Ich  ließ  ihm  als  intelligenten  Arzt  frei,  sich  so  viel  zu  be¬ 
wegen,  als  er  ohne  Schaden  vertragen  würde. 

Anfangs  kam  die  Arhythmie  noch  ein  paarmal  zurück,  das  erstemal  für  10  Mi¬ 
nuten,  als  Patient  ein  Tintenfaß  aus  den  Händen  fallen  ließ,  ein  anderes  Mal  für  einige 
Stunden  nach  allzu  reichlicher  Wirkung  von  Bitterwasser,  ein  letztes  Mal,  als  ihm 
eine  Verwandte  lange  über  all  sein  früher  durchgemachtes  Unglück  sprach.  Dann 
trat  die  Extrasystolie  wieder  hartnäckiger  auf,  und  es  war  noch  einmal  eine  Digitalis¬ 
kur  notwendig,  um  sie  wieder  zu  verscheuchen. 


Fig-  34- 

Starke  K  am  me  r  e  x  tras  y  s  tolie  von  jahrelanger  Dauer 
(obere  Kurve)  bleibend  geheilt  durch  kleine  Digitalisdosen 

(untere  Kurve). 


i.  Die  Extrasystole. 
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Mit  dem  Schwinden  der  Extrasystolie  war  Patient  innerhalb  eines  halben  Jahres 
ein  anderer  Mensch.  Er  hat  seine  volle  Leistungsfähigkeit  zurückerlangt,  hat 
wochenlang  einen  Verwandten  in  einer  sehr  anstrengenden  Landpraxis  vertreten, 
ist  dann  selbst  aufs  Land  gezogen,  wo  er  eine  große  Praxis  ohne  Beschwerden  ausübt; 
schließlich  hat  er  sich  in  diesem  Jahre  wieder  verheiratet! 

Dieser  interessante  Fall,  doppelt  interessant,  weil  er  einen  hochintelligenten 
Kollegen  betraf,  beweist  die  Wirksamkeit  kleiner  Dosen  Digitalis,  und  legt  zu 
gleicher  Zeit  die  Vermutung  nahe,  daß  die  Extrasystolie  nicht  als  Folge  von  Herz¬ 
schwäche,  sondern  als  Krankheit  sui  generis  aufzufassen  war.  Allerdings  läßt 
sich  das  für  diesen  Fall  nicht  mit  Sicherheit  beweisen,  weil  Digitalis  nicht  nur 
die  Arhythmie  zum  Verschwinden  brachte,  sondern  auch  auf  die  Herzkraft  gewirkt 
haben  könnte.  Es  ist  daher  auch  begreiflich,  daß  Zweifel  an  meiner  Deutung  laut 
wurden. 

So  hat  Hewlett  1911  in  einer  ausgezeichneten  kleinen  Arbeit  (85),  in  der  er  sich 
in  Sachen  Therapie  der  Arhythmie  auf  den  nämlichen  Standpunkt  stellt,  Zweifel  ge¬ 
äußert  an  der  spezifischen  Wirkung  der  Digitalis  auf  viele  Formen  von  Extrasystolie. 
Er  hat  sich,  wie  er  sagt,  nie  von  ihrer  Wirksamkeit  überzeugen  können,  und  führt 
als  Beleg  zwei  Fälle  an,  in  welchen  1  mg  Strophantin  intravenös  den  gewünschten 
Erfolg  nicht  hatte.  Ich  muß  dazu  bemerken,  daß  die  intravenöse  Strophantininjektion 
die  am  meisten  heroische  Form  der  Digitalistherapie  bildet  und  nicht  vergleichbar 
ist  mit  der  Darreichung  per  os  von  ganz  kleinen  Dosen. 

Diese  Bemerkung  gilt  auch  den  in  der  Diskussion  nach  dem  obengenannten  Vor¬ 
trag  gemachten  Einwänden  Mackenzies  und  seiner  Schüler ;  sie  haben  ihren  Patienten 
systematisch  sehr  große  Dosen  Digitalis,  bis  zum  Erbrechen,  gegeben.  Dabei  kann 
naturgemäß  die  Wirkung  kleinster  Dosen  nicht  zur  Beobachtung  kommen  und 
gerade  diese  kleinen  Dosen  hatte  ich  befürwortet. 

Auch  bei  Cushny  (22)  und  bei  A.  W.  Meyer  (150)  finde  ich  ähnlichen  Zweifel 
ausgedrückt:  diese  Autoren  meinen,  daß  doch  wohl  etwas  Herzschwäche  im  Spiele 
gewesen  sein  wird,  und  die  Heilung  der  Extrasystolie  auf  dem  Wege  der  Besserung 
der  Herzkraft  zustande  gekommen  sein  wird.  Eine  sichere  Entscheidung  wird  in 
vielen  Fällen  nicht  möglich  sein.  Das  Zusammentreffen  von  Extrasystolie  und 
Herzkrankheit  ist  eben  ein  sehr  häufiges,  und  geringe  Grade  von  Herzinsuffizienz 
werden  ebenfalls  recht  oft  durch  kleine  Digitalisgaben  schnell  und  für  längere  Zeit 
behoben.  Es  stellt  somit  diese  Frage  ein  beachtenswertes  Problem  dar,  welches 
uns  auch  auf  anderen  therapeutischen  Gebieten  häufig  entgegentritt.  Was  die 
speziell  zitierten  Fälle  angeht,  so  wird  im  ersten  Falle  die  gute  Herzkraft  bewiesen 
durch  die  Tatsache,  daß  Patient  sich  nur  wohl  und  von  Extrasystolie  befreit  fühlt 
nach  stärkster  körperlicher  Anstrengung,  im  zweiten  Falle  dadurch,  daß  das 
Herz  beim  Verschwinden  der  Extrasystolie  sofort  und  bleibend  als  tadellos  arbeits¬ 
fähiges  Organ  aus  dem  Kampfe  zum  Vorschein  kam  und  außerdem  die  sonstigen 
auf  Herzschwäche  gerichteten  Kuren  keinen  Erfolg  hatten. 

Schließlich  muß  ich  ausdrücklich  hervorheben  (ich  habe  auch  nie  etwas  anderes  be¬ 
hauptet),  daß  Digitalis  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  hilft.  So  habe  ich  die  Extrasystolie, 
die  in  Fig.  19  und  32  abgebildet  ist,  nicht  beeinflussen  können.  Auch  sonst  bin 
ich  vielen  Fällen  begegnet,  wo  ich  mit  meinen  Mitteln  nichts  erreichte. 
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IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechanismus. 


In  neuester  Zeit  hat  Hecht  (64)  Versuche  mit  Physostigmin  vorgenommen  und 
gute  Resultate  bei  der  Extrasystolie  erhalten.  Physostigmin  hat  die  Vaguswirkung 
der  Digitalis,  nicht  ihre  Herzwirkung.  Hier  ist  also  das  Verschwinden  der  Extra- 
systolie  sicher  nicht  auf  primäre  Besserung  der  Herzschwäche,  sondern  auf  die  Vagus¬ 
wirkung  des  Mittels  zu  beziehen.  Diese  vielverheißenden  Versuche  sprechen  durch¬ 
aus  für  meine  Behauptung,  daß  Digitalis  auch  ohne  spezifische  Herzwirkung,  also 
wohl  auf  dem  Wege  des  Vagus,  die  Extrasystolie  zum  Verschwinden  bringen  kann. 

Die  hier  mitgeteilten  Ergebnisse  therapeutischer  Versuche  sind  nur  als  ein  Anfang 
zu  betrachten:  das  Problem  der  Behandlung  der  Extrasystolie  wartet  auf  weitere 
fruchtbringende  Bearbeitung. 


2.  Reizleitungsstörungen  und  verwandte  Arhythmieformen. 

a)  Allgemeines. 

Die  motorische  Erregung  des  Herzmuskels  fängt  unter  normalen  Verhältnissen 
in  den  Überresten  des  Sinus  venosus  an.  Die  taktschlagende  Stelle  (Pacemaker  of 
the  heart,  Lewis)  scheint  sich  in  dem  Sinusknoten  oder  in  der  unmittelbaren  Nähe 
dieses  merkwürdigen  Gebildes  zu  befinden.  Alle  elektrokardiographischen  Unter¬ 
suchungen  zeigen  auf  diese  Stelle  hin  als  die  der  ersten  »Negativität «.  Versuche,  den 
Rhythmus  des  Herzens  durch  örtliche  Erwärmung  zu  steigern,  durch  Applizieren 
wirksamer  Substanzen  zu  ändern,  haben  nur  Effekt,  wenn  sie  die  Stelle  des  Sinus¬ 
knotens  betreffen. 

Als  mit  Sicherheit  beantwortet  kann  man  die  Frage,  wo  zuerst  der  motorische 
Reiz  entsteht,  noch  nicht  betrachten.  Vielleicht  ist  die  plausible  Auffassung  des  Sinus¬ 
knotens  als  »Ursprungsstelle  «  der  Herztätigkeit  etwas  zu  sehr  als  bewiesen  angesehen : 
die  neuesten  Untersuchungen  von  Flack  (38,  39)  beweisen  nicht,  daß  der  Sinusknoten 
den  Ursprungsreiz  liefert,  sondern  daß  er  »represente  un  point  de  contact  neuro-mus- 
»culaire.  Quoique  ce  centre  directeur  du  cceur  soit  doue  d’un  haut  degre  d’automa- 
»tisme,  sa  principale  fonction  est  celle  d’un  centre  cardioregulateur  «.  Auch  verweise 
ich  auf  das  Seite  17  Gesagte  über  mögliche  Entstehung  von  Herzreizen  höher  an  der 
Vena  cava  superior. 

Wir  werden  somit  vorsichtig  handeln,  wenn  wir  die  normalen  Ursprungsreize 
vorläufig  nicht  ausschließlich  in  den  Sinusknoten  verlegen  und  ein  offenes  Auge  be¬ 
halten  für  andere  Möglichkeiten.  So  viel  aber  darf  man  wohl  als  feststehend  ansehen, 
und  wird  auch  wohl  jetzt  allgemein  angenommen,  daß  der  Ursprung  der  Herztätigkeit 
nicht  im  Bereiche  des  eigentlichen  Vorhofs  zu  suchen  sei,  sondern  daß  die 
Vorhöfe  einem  mehr  nach  den  Venen  hin  gelegenen  Ursprungsorte  untergeordnet 
sind,  wie  solches  auf  Grund  theoretischer  Überlegungen  und  klinischer  Beobach¬ 
tungen  schon  früher  von  mir  gefordert  wurde.  Unsere  Detailkenntnisse  der  kompli¬ 
zierten  Verhältnisse  an  den  venösen  Ostien  werden  unzweifelhaft  in  den  nächsten 
Jahren  große  Fortschritte  machen,  weil  viele  Forscher  sich  anatomisch  und  physio¬ 
logisch  mit  dieser  Sache  beschäftigen.  Für  unsere  Erklärungen  der  klinisch  zur  Be¬ 
obachtung  kommenden  Arhythmien  genügt  es  vorläufig,  zu  wissen,  daß  die  Ui  sprungs¬ 
reize  der  Herztätigkeit  oberhalb  der  Vorhöfe  entstehen  und  von  doit  hei  auf  die  V01- 
höfe  übergeleitet  werden. 
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Die  geläufige  Vorstellung  ist  nun  diese,  daß  der  Sinusreiz  über  die  Vorhöfe  zum 
Atrioventrikular(TAWARA)knoten  geleitet  wird  und  weiter  durch  das  Hissche  Ver¬ 
bindungsbündel,  den  rechten  und  linken  Schenkel  dieses  Bündels  entlang  die  Kammern 
erreicht. 

Ich  halte  es  bei  unseren  heutigen  Kenntnissen  für  notwendig,  diese  Auffassung 
in  zwei  Punkten  zu  ergänzen  oder  jedenfalls  die  Möglichkeit  eines  etwas  anderen  Ver¬ 
laufes  der  Erregung  des  Herzens  im  Auge  zu  behalten. 

Erstens  läßt  sich  zwar  nicht  leugnen,  daß  das  Verbindungsbündel  den  einzigen 
Leitungsweg  von  Vorhof  auf  Ventrikel  darstellt,  man  darf  aber  die  Ausläufer  des 
Verbindungsbündels  nicht  als  die  ausschließlichen  Träger  des  Reizleitungsvermögens 
betrachten:  auch  die  übrige  Muskulatur  besitzt  dieses  Leitungs vermögen,  so  daß 
Reize  von  allen  Stellen  der  Herzmuskulatur  in  jeder  Richtung  weitergeleitet  werden 
können.  Das  lehrt  uns  die  experimentelle  Forschung,  und  wir  würden  uns  den  Ver¬ 
lauf  der  Erregung  bei  Extrasystolen  sonst  auch  nicht  vorstellen  können. 

Zweitens  scheinen  gewisse  klinische  Beobachtungen  und  auch  die  anatomischen 
Verhältnisse  am  Säugetierherzen  auf  eine  etwas  andere  Erregungsleitung  zu  den  Vor¬ 
höfen  hinzuweisen.  Untersuchungen  aus  L.  Fr^dericqs  Laboratorium  haben  mit 
Sicherheit  nachgewiesen,  daß  die  Kontraktion  des  rechten  Vorhofs  etwas  früher 
anfängt  als  die  des  linken  Vorhofs  (wahrscheinlich  erreicht  der  Reiz  den  rechten  Vor¬ 
hof  wohl  etwas  früher  als  den  linken,  was  anatomisch  durchaus  begreiflich  ist).  Das 
macht  schon  an  sich  wahrscheinlich,  daß  die  Reizleitung  zu  den  beiden  Vor¬ 
höfen  nicht  so  »symmetrisch«,  nicht  so  sehr  identischen  Wegen  entlang  geschieht, 
wie  die  Erregung  der  beiden  Kammern,  den  beiden  Schenkeln  des  Hisschen  Bündels 
entlang.  Die  anatomischen  Verhältnisse  an  den  Vorhöfen  sind  noch  zu  wenig  studiert, 
um  hier  klare  Vorstellungen  schaffen  zu  können. 

Betrachtet  man  aber  die  Lage  des  Sinusknotens  und  der  übrigen  Reste  des 
Sinus  venosus  am  geöffneten  und  makroskopisch  präparierten  Herzen,  so  drängt  sich 
die  Möglichkeit  auf1,  daß  der  Reiz,  welcher  von  dem  Sinusknoten  kommt, 
einen  kurzen  Weg  zum  TAWARA-Knoten  und  zum  Atrioventrikularbündel 
findet:  man  kann  sich  nämlich  ohne  Schwierigkeit  vorstellen,  daß  er  der  Scheide¬ 
wand  der  Vorhöfe  entlang,  und  mit  Umgehung  der  eigentlichen  Vorhofwand,  die 
Ventrikel  erreicht.  Die  Vorhöfe  würden  dabei,  als  Ausbuchtungen  des  ursprüng¬ 
lichen  Herzschlauches,  nur  seitlich  erregt  werden. 

Schematisch  könnte  man  den  Erregungsablauf  dann  darstellen  wie  in  Fig.  35  B. 
In  Fig.  A  verläuft  die  Erregung  über  die  Vorhöfe,  erreicht  das  Verbindungsbündel 
und  später  die  Kammer. 

In  B  verläuft  die  Erregung  direkt  zum  Ventrikel,  erregt  aber  seitlich  und  vor 
den  Kammern  die  Vorhöfe. 

Diese  hier  vorgestellte  Auffassung  ist,  wie  wir  weiter  unten  noch  sehen  werden, 
imstande,  sonst  sehr  schwer  erklärliche  Arhythmien  und  Dissoziationen  im  Herzen 


1  Als  Keith  und  Flack  auf  meine  Aufforderung  das  genauere  Studium  der  Anatomie  des 
menschlichen  Sinus  venosus  in  die  Hand  genommen  hatten  und  ich  im  London  Hospital  mit 
ihnen  zusammenkam,  formulierten  wir  schon  damals  die  Möglichkeit  eines  sinu-ventrikularen  Er¬ 
regungsverlaufs. 


2.  Reizleitungsstörungen  und  verwandte  Arhythmieformen. 
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zu  erklären.  Dabei  sei  sofort  bemerkt,  daß  sie  anatomisch  eher  wahrscheinlich  als 
unwahrscheinlich  erscheint:  die  meines  Erachtens  zu  wenig  beachteten  Befunde 
Thorels  sind  geeignet,  für  einen  solchen  Erregungsverlauf  das  Substrat  zu  schaffen; 
nur  bedarf  es  noch  näherer  anatomischer  Untersuchungen  zur  Feststellung  eines 
solchen. 


A 


B 


Experimentelle  Daten  sprechen  wenigstens  nicht  gegen  diese  Auffassung,  nur 
ist  diese  Möglichkeit  bei  der  Erklärung  experimenteller  Befunde  bis  jetzt  nie 
herangezogen.  Schon  Engelmann  (30) 
sah  1893  bei  seinen  Versuchen  über 
die  Reizleitung,  allerdings  im  Frosch¬ 
herzen,  daß  unter  gewöhnlichen  Um¬ 
ständen  nach  künstlicher  Reizung 
bei  dem  Sinus  eine  Vs  auf  trat,  ohne 
vorhergehende  As.  Auf  die  klinischen 
Beobachtungen,  welche  mir  die  Mög¬ 
lichkeit  des  Vorkommens  dieser  Er¬ 
scheinung  beim  Mensehen  nahe  legten, 
werde  ich  weiter  unten  zu  sprechen 
kommen.  Verzögerung  der  Reiz¬ 
leitung  zu  den  Vorhöfen  wird  das  Auf¬ 
treten  der  Vorhof systole  etwas  ver¬ 
zögern.  Ist  dabei  die  Bahn  zu  den  F.  ^ 

Ventrikeln  frei,  SO  wird  das  Intervall  Verschiedener  Erregungsablauf  (Reizleitung  im 

zwischen  As  und  Vs  etwas  kleiner  er-  Säugetierherzen  (hypothetisch).  A.  Erregung  vom  Sinus 
.  .  ,  ausgehend  ausschließlich  über  die  Vorhöfe  (gewöhnliche 

Schemen.  Daraus  hat  man  bis  ]etzt  an-  Vorstellung).  B.  Erregung  vom  Sinus  aus  sowohl  über  die 

standslos  geschlossen,  daß  nun  auch  die  Vorhöfe  als  auch  direkt  zum  Ventrikel  (sinu-ventrikulare 

.  Erregung). 

Ursprungsstelle  der  Systole  sich  geän¬ 
dert  hatte,  und  zwar  in  der  Richtung  nach  den  Ventrikeln  hin  verlegt  worden  war. 
Sollte  die  hier  gegebene  Vorstellung  ganz  oder  teilweise  richtig  sein,  so  würde  man 
nicht  ohne  weiteres  zu  dieser  Schlußfolgerung  berechtigt  sein.  Sie  verlangt  aber  eine 
ausführliche  Bearbeitung,  darf  nicht  als  bewiesen  angesehen  werden.  Ich  bringe  sie 
hier  nur,  weil  sie  vielleicht  imstande  sein  wird,  irrigen  Schlußfolgerungen  vorzu¬ 
beugen  und  noch  nicht  erklärte  Erscheinungen  zu  deuten,  als  Warnung,  daß  das  In¬ 
tervall  As — Vs  nicht  ohne  weiteres  als  vollkommen  unzweideutiges  Maß  der  Leitung 
zwischen  Vorhof  und  Ventrikel  gelten  darf. 


Sehen  wir  von  diesem  kleinen  Vorbehalt  ab,  so  dürfen  wir  sagen,  daß  die  Reiz¬ 
leitung  im  Herzen  eine  sehr  durchsichtige  Funktion  des  Herzens  ist,  welche  sich  in 
dem  Ablauf  der  Kontraktionen  der  Herzabteilungen  abspiegelt  und  sich  aus  dem 
zeitlichen  Verhältnis  der  Schlagfolge  beurteilen,  sogar  messen  läßt.  Die  Störungen 
der  Reizleitung,  auch  beim  Menschen,  bilden  daher  ein  sehr  dankbares  Gebiet  der 
klinischen  Untersuchung  und  haben  gewiß  dazu  beigetragen,  für  die  Arhythmie¬ 
studien  in  weiten  Kreisen  Interesse  zu  wecken.  Uber  die  Ursachen  und  die  Bedeu¬ 
tung  dieser  Störungen  sind  wir  viel  besser  unterrichtet  als  über  die  im  vorigen 
Kapitel  behandelten  Extrasystolen. 
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b)  Die  Formen  der  Reizleitungsstörungen. 

Die  ersten  Reizleitungsstörungen  wurden  im  Jahre  1898  aus  Radialiskurven 
allein  festgestellt.  Die  Entwicklung  der  graphischen  Methoden,  die  Analyse  des 
Venenpulses,  des  Ösophagogramms  und  zuletzt  des  Elektrokardiogramms  haben  die 
damals  gegebene  Erklärung  völlig  bestätigt  und  unsere  Kenntnisse  erweitert.  Dadurch 
ist  es  jetzt  möglich,  die  Vorgänge  bei  der  Leitungsstörung  mit  beträchtlicher  Präzision 
beim  Menschen  zu  verfolgen. 

Das  Vermögen,  den  motorischen  Reiz  weiter  zu  leiten,  folgt,  wie  wir  S.  10  sahen, 
den  Gesetzen  der  übrigen  Qualitäten  des  Herzmuskels.  Nach  der  Systole  verbraucht, 
gleich  Null,  entwickelt  es  sich  in  der  Diastole  des  Herzens,  um  bei  der  nächsten  Systole 
wieder  in  genügendem  Maße  vorhanden  zu  sein.  Bei  dieser  Neubildung  entwickelt 
es  sich  im  Anfang  der  Diastole  sehr  schnell,  um  in  dem  weiteren  Verlaufe  der  Dia¬ 
stole  immer  langsamer  anzusteigen.  Die  Kurve  dieser  Regeneration  des  Reiz¬ 
leitungsvermögens  ist  im  normalen  Zustand  eine  solche,  daß  bei  ruhiger  Herztätig¬ 
keit  eine  etwas  längere  oder  kürzere  Dauer  der  Diastole  die  Reizleitung  nicht  be¬ 
deutend  beeinflußt.  Dieses  Gesetz  gilt  sowohl  für  das  ganze  Herz  und  seine 
Abteilungen  als  für  jedes  isolierte  Stück  Herzmuskel. 

Ist  die  Reizleitung  herabgesetzt,  so  entwickelt  sie  sich  in  der  Diastole  nicht  so 
schnell  wieder  und  nicht  zu  dem  Optimum  des  normalen  Zustandes.  Reiz  und  Kon¬ 
traktion  durchlaufen  dadurch  das  Herz  langsamer,  und  diese  Verlangsamung  macht 
sich  erfahrungsgemäß  zuerst  im  Verbindungsbündel  zwischen  A  und  V  bemerkbar. 
Wir  finden  somit  als  erstes  Zeichen  gestörter  Leitung  eine  Verlängerung  des  Inter¬ 
valls  As — V s.  Dabei  wird  nun,  im  Gegensatz  zu  den  normalen  Verhältnissen, 
die  Dauer  der  Diastole  ein  für  die  Reizleitung  sehr  wichtiger  Faktor;  nach  einer 
längeren  Diastole  (bei  geringerer  Herzfrequenz)  wird  die  Leitung  eine  bessere,  das 
Intervall  As — Vs  kürzer  sein,  bei  kürzerer  Diastole  die  Leitung  eine  langsamere,  das 
Intervall  As — Vs  daher  länger  sein.  Das  sieht  man  nicht  nur  im  Experimente, 
sondern  in  geeigneten  Fällen  auch  beim  Menschen.  Fig.  80,  S.  174,  wo  Verlang¬ 
samungen  durch  Vaguserregung  in  einem  Fall  von  Angina  pectoris  abgebildet  sind, 
zeigt  den  Einfluß  der  Diastolendauer  auf  das  Intervall  As — Vs  sehr  deutlich. 

Eine  neue  Erscheinung  tritt  dann  ein,  wenn  die  Leitung  noch  stärker  gestört 
wird:  nach  einigen  Systolen  ist  sie  gänzlich  erschöpft,  der  Reiz  wird  nicht  (vielleicht 
auch  in  nicht  genügender  Intensität)  weiter  geleitet,  und  es  bleibt  eine  Systole,  mei¬ 
stens  nur  eine  Kammerkontraktion  aus.  Nach  meinen  Beobachtungen  hört  die 
Übertragung  des  Reizes  auf,  nachdem  sie  auf  ungefähr  0,25  Sek.  herabgesunken  ist. 

Durch  den  Ausfall  einer  Ventrikelsystole  hat  nun  dieser  Teil  des  Herzens  mit 
seinen  leitenden  Apparaten  während  einer  längeren  Zeit  Ruhe,  das  Leitungsvermögen 
findet  dadurch  entsprechend  Zeit  zur  Wiederherstellung,  und  bei  der  nächsten  Systole 
wird  der  Reiz  wieder  ordentlich  geleitet.  Je  nach  der  Intensität  der  Reizleitungs¬ 
störung,  auch  je  nach  der  Höhe  der  Herzfrequenz,  wird  nun  die  Leitung  nach  einer 
längeren  oder  kürzeren  Reihe  von  Systolen  wieder  erschöpft  werden  und  wieder 
eine  Vs  ausfallen.  Dann  wiederholt  sich  das  soeben  beschriebene  Spiel,  und  es  ent¬ 
steht  eine  Gruppenbildung,  oder,  anders  gesagt,  ein  regelmäßiger  Kammersystolen¬ 
ausfall. 
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Was  hier  am  Herzen  geschieht,  ist  in  den  Fig.  36 — 37  schematisch  abgebildet. 
Links  in  Fig.  36  findet  man  erst  die  normale  Leitung.  Bei  jeder  Systole  ist  die  Leitung 
träger,  bei  der  fünften  versagt  sie  und  es  fällt  eine  Vs  aus.  Nach  der  Pause  genügt 


Fig-  36- 

Reizleitungsstörung  mäßigen  Grades  an  der  A-V-  Grenze.  Regelmäßiger  Ausfall  von  Ventrikel¬ 
systolen.  Allorhythmie  (Periodenbildung)  des  Pulses. 


die  Leitung  wieder  für  vier  Systolen  usw.  Es  entsteht  dadurch  eine  regelmäßig  nach 
vier  Schlägen  intermittierende  Kammertätigkeit. 

Fig.  37  zeigt  die  Folge  stärkerer  Leitungsstörung.  Anfangs  Ventrikelausfall  nach 
jedem  zweiten  Schlag,  zuletzt  Ventrikelausfall  nach  jeder  Systole.  Dadurch  entsteht 
eine  Ventrikeltätigkeit  und  eine  Pulsfrequenz  von  genau  der  halben  Frequenz  des 
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Fig.  37- 

Stärkere  Reizleitungsstörung  an  der  A — F-Grenze.  Ventrikelausfall  bis  zur  halbierten  Frequenz. 


Sinus  und  der  Vorhöfe,  eine  bedeutende  Kammerbradykardie.  In  diesem  Stadium 
kann  Verlangsamung  des  Sinusrhythmus  durch  Einschaltung  längerer  Pausen 
zwischen  den  Vorhofschlägen  die  Leitung  verbessern  und  wieder  den  normalen  Puls 
hervorrufen.  Umgekehrt  kann  Erhöhung  der  Sinusfrequenz  bei  geringerem  Grade 
der  Leitungsstörung  zur  Halbierung  des  Ventrikelrhythmus  führen. 

In  diesen  Figuren  ist  auch  einer  früher  von  mir  beschriebenen  Besonderheit  der 
Leitungsverschlechterung  Rechnung  getragen.  Die  erste  Systole  nach  der  Pause  setzt 
die  Leitung  sofort  so  stark  herab,  daß  schon  bei  der  zweiten  Systole  das  A — V 
Intervall  bedeutend  verlängert  erscheint.  Die  weiteren  Systolen  setzen  dieser  Verlän¬ 
gerung  nur  mehr  wenig  hinzu,  bis  endlich  die  Leitung  versagt.  Dieses  Verhalten  der 
Reizleitung  ruft  in  dem  Pulsbilde  eine  für  sie  charakteristische  und  gesetzmäßige  Allo¬ 
rhythmie  hervor,  welche  sich  aus  den  Figuren  von  selbst  erklärt:  die  Inter mission 


80 


IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechanismus. 


ist  kürzer  als  die  doppelte  Vorhofperiode,  die  erste  Pulsperiode  nach 
der  Pause  ist  nicht  unbeträchtlich  verlängert. 

In  der  Literatur  sind  jetzt  zahllose  Kurven  von  Reizleitungsstörungen  publi¬ 
ziert,  welche  dieses  periodische  Schlagen  des  Herzens  zeigen.  Ich  beschränke  mich  des¬ 
halb  auf  die  Wiedergabe  einer  schon  früher  von  mir  publizierten  Kurve  (Fig.  38),  welche 
auch  wegen  der  schönen  negativen  a-Zacke  im  Kardiogramm  bemerkenswert  ist. 
Die  Analyse  der  Herz-  und  Pulstätigkeit  ergibt  eine  vollkommene  Übereinstimmung 
mit  den  schematischen  Figuren. 

Leitungsstörung  oberhalb  der  Vorhöfe  wurde  von  mir  im  Jahre  1906  be¬ 
schrieben  und  später  experimentell  und  am  Krankenbette  in  seltenen  Fällen  be¬ 
obachtet.  Rihl  (179)  sah  sie  nach  Vagusreizung,  Riebold  (175),  Hewlett  (82) 


Fig-  38* 

typische  Re  izleitungs  Störung  an  der  A — F-Grenze  mit  regelmäßigem  Ventrikelausfall.  Negative 

a- Zacke  im  Kardiogramm. 


und  Meyer  (149)  beschrieben  Fälle  dieser  Art,  die  von  Edens  (zj)  mitgeteilte 
Beobachtung  läßt  wohl  eine  andere  Deutung  zu  (siehe  S.  102). 

Diese  Beobachtung  hatte  insofern  einen  mehr  allgemeinen  Wert,  als  hierdurch 
bewiesen  wurde,  daß  die  Vorhöfe  auch  im  menschlichen  Herzen  normaliter  unter¬ 
geordnet  schlagen.  Auch  wurde  dadurch  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Sinusreste  an 
der  Einmündung  der  Vena  cava  superior  gelenkt,  was  zur  Entdeckung  des  Sinus¬ 
knotens  (Keith  und  Flack)  führte.  Ich  bilde  hier  die  damals  (219,  I)  publizierte 
Kurve  und  die  Analyse  der  Herztätigkeit  ab,  weil  sie  sich  an  nicht  allgemein  zu¬ 
gänglicher  Stelle  befindet.  Jetzt  wird  wohl  allgemein  mit  dem  Vorkommen  einer 
solchen  Reizleitungsstörung  in  der  Nähe  des  Sinusknotens  gerechnet. 

Höchstwahrscheinlich  kann  es  auch  an  anderen  Stellen  der  Herzmuskulatur  zu 
Störungen  der  Reizleitung  kommen,  wenn  man  auch,  wie  Engelmann  nachgewiesen 
hat,  nicht  so  weit  gehen  darf,  mit  Muskens  alle  Änderungen  der  Schlagfolge  auf 
Störung  der  Reizleitung  innerhalb  des  Herzmuskels  zurückzuführen.  Wir  haben 
schon  bei  der  Besprechung  der  Extrasystole  auf  die  Möglichkeit  solcher  Störungen 
innerhalb  der  Ventrikelmuskulatur  hingewiesen  (Seite 44)-  Im  Anfang  dieses  Kapitels 
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haben  wir  auch  die  Möglichkeit  einer  Leitungsverzögerung  im  Gebiete  der  Vorhöfe 
erwähnt,  und  in  dem  Kapitel  Dissoziationen  wird  ein  solches  Vorkommnis  eben¬ 
falls  zur  Erklärung  vieler  sonst  unerklärbarer  Vorgänge  am  Herzen  herangezogen 
werden. 


Puls-Rhythmus: 


Fig.  39- 
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Fig.  39a. 

Reizleitungsstörungzwischen  Sinus  und  Vorhöfen  und  zwischen  Vorhöfen  und  Ventrikeln. 
Es  fallen  Ventrikelschläge  aus,  außerdem  auch  Vorhofschläge;  die  Vorhöfe  schlagen  in  der  Allorhythmie  der 
Ventrikel  wie  in  Fig.  36.  In  Fig.  39  a  ist  die  Erklärung  der  Kurven  schematisiert  dargestellt. 

Wenden  wir  uns  jetzt  den  stärksten  Störungen  der  Reizleitung  zu,  so  ist  es  praktisch, 
erst  einen  solchen  Grad  der  Reizleitungsstörung  zu  besprechen,  bei  dem  überhaupt 
keine  Reize  mehr  durch  das  Verbindungsbündel  geleitet  werden.  Es  hat  sich  für  diesen 
Zustand  der  sehr  prägnante  Ausdruck  »Herzblock«  eingebürgert. 


Fig.  40. 

Herzblock,  vollständige  Dissoziation  von  Vorhof-  und  Ventrikeltätigkeit.  Die  Vorhöfe 
schlagen  im  normalen  Rhythmus,  die  Ventrikel  im  eigenen  unabhängigen  langsamen  Rhythmus. 


Wie  bekannt,  steht  bei  fehlender  Reizleitung  im  Hisschen  Bündel  die  Ventrikel¬ 
muskulatur  nicht  still,  sondern  sie  fängt  an,  in  eigenem  automatischen  Rhythmus 
zu  schlagen,  zwei-  bis  dreimal  langsamer  als  die  Vorhöfe.  Der  Herzmechanismus 
solcher  Fälle  ist  in  Fig.  40  schematisch  abgebildet:  Sinus  und  Vorhöfe  schlagen  im 
normalen  Rhythmus;  viel  langsamer,  völlig  unabhängig  vom  Sinusrhythmus  und 
mit  diesem  interferierend  schlagen  die  Kammern. 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 
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Dieser  Zustand  des  »Herzblocks«  ist  jetzt  in  zahllosen  Fällen  einwandfrei  fest¬ 
gestellt  und  mit  Kurven  illustriert.  Das  große  klinische  Interesse  liegt  darin,  daß 
dieser  Zustand  manchen  Fall  »ä  pouls  lent  permanent«  erklärt  und  fast  zusammenfällt 
mit  dem  Krankheitsbilde  der  sogenannten  ADAMS-STOKESschen  Krankheit. 

Zu  diesem  Krankheitsbilde  gehören  apoplektiforme  oder  epileptiforme  Anfälle  mit 
fast  völligem  Verschwinden  des  Pulses.  Regelmäßig  geht  das  Verschwinden  des  Pulses 
den  Hirnsymptomen  voran;  diese  letzteren  sind  wohl  als  Folge  der  dadurch  hervor¬ 
gerufenen  Hirnanämie  aufzufassen. 

Fühlt  man  den  Puls  eines  solchen  Patienten,  so  hört  erst  der  Pulsschlag  auf, 
dann  sagt  zuweilen  der  Patient:  »Jetzt  kommt  es!«,  er  wird  blaß,  ohnmächtig,  be¬ 
kommt  mehr  oder  weniger  starke  epileptiforme  Krämpfe,  wie  bei  der  akuten  Hirn¬ 
anämie  der  Lipothymie,  dann  kehrt  der  Puls  zurück,  und  nach  wenigen  Augenblicken 
erwacht  der  Patient  und  ist  sofort  wieder  bei  Sinnen. 

Dieses  Krankheitsbild  deckt  sich  nur  insoweit  nicht  vollständig  mit  dem  Begriffe 
Herzblock,  als  der  Pulsstillstand  auch  bei  Leuten  mit  normalem  Herzrhythmus  un¬ 
vermittelt  auftreten  kann,  wie  ich  einmal  einen  solchen  Fall  zu  beobachten  die  Ge¬ 
legenheit  hatte.  Man  wird  dann  wohl  eher  an  Vagusstillstand  denken  müssen. 
Hierüber  wird  in  dem  betreffenden  Kapitel  weiter  gesprochen  werden.  Anderseits 
gibt  es  nicht  wenige  Patienten  mit  Herzblock,  welche  nie  an  diesen  Anfällen  litten. 
Wir  sollen  somit  bedenken,  daß  die  Namen  nicht  die  Begriffe  substituieren  können. 

Als  klassisches  Beispiel  eines  Falles  von  Herzblock  reproduziere  ich  auf  Taf.  I 
Fig.  41  die  Kurven  einer  jugendlichen  Patientin  mit  Herzblock  bei  angeborenem 
Defekt  der  Kammerscheidewand.  Der  Fall  ist  ausführlich  beschrieben  in  der  Doktor¬ 
dissertation  meines  leider  in  den  Tropen  zu  früh  gestorbenen  Schülers  van  den  Heuvel 
(Groningen  1908).  Die  Herztätigkeit  ließ  sich  hier  an  den  verschiedenen  Kurven 
klassisch  schön  analysieren.  Namentlich  war  die  Vorhoftätigkeit  an  den  verschie¬ 
densten  Stellen  nachweisbar,  die  rechte  As  (Fig.  41)  in  der  Venenpulswelle  und  in 
dem  Leberpulse  (Fig.  41c),  die  linke  As  in  Kardiogramm  und  Radialpuls,  in  einer 
Pulsation  im  zweiten  Interkostalraum  links  vom  Sternum  (Fig.  41a)  und  im  öso- 
phagogramm  (Fig.  41b);  außerdem  waren  leise  Töne  während  As  hörbar.  Hier 
könnte  uns  sogar  das  Elektrokardiogramm  nichts  Neues  lehren;  diese  Methode  feiert 
aber  da  berechtigte  Triumphe,  wo  es  nicht  gelingt,  gute  Herzstoß-  oder  Venenpuls¬ 
kurven  zu  bekommen. 

Auf  einige  Besonderheiten  bei  Herzblock  sei  noch  kurz  hingewiesen: 

Nicht  selten  treten  in  dem  selbständigen  Ventrikelrhythmus  Extrasystolen  auf. 
Diese  Extrasystolen  zeichnen  sich  dadurch  aus,  daß  sie  erstens  sehr  oft  in  fester  zeit¬ 
licher  Beziehung  zur  vorhergehenden  Systole  stehen  und  dadurch  eine  Art  Ventrikel- 
bigeminie  darstellen,  zweitens,  daß  sie  zuweilen  in  längerer  Reihenfolge  auftreten  (siehe 
unten)  und  drittens,  daß  eine  kompensatorische  Pause  fehlt;  es  ist  das  eine  leicht¬ 
verständliche  Erscheinung,  denn  der  Ventrikel  produziert  seine  Reize  selbst  und 
bekommt  den  Impuls  zur  Kontraktion  nicht  mehr  von  den  höheren  Teilen  des 
Herzens  her.  Die  physiologische  Bedeutung  dieser  Vorkommnisse  habe  ich  in  einer 
früheren  Arbeit  ausführlich  behandelt  (219.  I);  ich  muß  auf  diese  Arbeit  verweisen, 
weil  hier  hauptsächlich  die  klinische  Bedeutung  der  Herzarhythmie  besprochen 
wird. 

Das  Verschwinden  des  Pulses  während  der  Anfälle  bei  Herzblock  kann  auf  zwei 


Wenckebach ,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 


Fig.  41b 


Fig.  41.  Angeborener  Herzblock  bei  kongenitalem  Herzfehler,  (Defekt  im  S£ 
ohne  Änderung  der  Periode.  Die  Vorhöfe  erzeugen  in  den  Ventrikelpausen  positiv 
hig.  41a.  Kardiogramm.  Venenpuls  und  Pulsationen  in  dem  2.  Interkostalraum  links:  Vorl 
Fig.  46.  Partieller  Herzblock  durch  Störung  der  Reizbarkeit.  Für  die  Erkläruu 
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m).  Kardiogramm.  Venenpuls.  Radialpuls.  Nach  der  5-  Systole  eine  Kammerextrasystole 
d  Vs  aber  eine  Einziehung  des  Kardiogramms. 

puls.  Fig.  41b.  Kardiogramm  und  Ösophagogramm.  Fig.  41c.  Kardiogramm  und  Leberpuls. 
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einander  entgegengesetzten  Erscheinungen  am  Ventrikel  beruhen,  nämlich  auf  Ven¬ 
trikelstillstand  und  auf  extremer  Ventrikeltachysystolie. 

Die  Ventrikelstillstände  können  derart  lange  dauern,  daß  nur  ganz  wenige 
Schläge  in  der  Minute  zur  Beobachtung  kommen.  Dabei  schlagen  die  Vorhöfe  un¬ 
gestört,  zuweilen  auch  wohl  infolge  des  stockenden  Kreislaufs  und  der  Kohlensäurean¬ 
häufung  in  schnellerem  Tempo  weiter.  Man  ist  über  die  Genese  dieser  Stillstände  noch 
nicht  im  klaren.  Auf  der  Hand  liegend  und  am  einfachsten  war  es,  sie  starker  Vagus¬ 
reizung  zuzuschreiben.  Hier  erhebt  sich  aber  sofort  die  Schwierigkeit,  daß  bei  ana¬ 
tomisch  verursachtem  Herzblock  die  Ventrikel,  was  ihre  Frequenz  betrifft,  dem  Vagus¬ 
einflusse  gänzlich  oder  fast  ganz  entzogen  sind  (Erlanger  [32]).  Wir  haben  hier 
somit  wenig  Recht,  an  Vaguseinfluß  zu  denken.  Auch  wäre  dann  die  Ursache  dieser 
abnorm  starken  Vagusreizung  noch  gänzlich  unbekannt,  denn  sicher  ist,  daß  die  Ven¬ 
trikelstillstände  und  die  Pulslosigkeit  den  Hirnsymptomen  voran  gehen  und  die 
Hirnanämie  darf  somit  nicht  als  Ursache  des  Herzstillstands  betrachtet  werden.  Atro¬ 
pin  hat  auch  nur  in  solchen  Fällen  einen  günstigen  Einfluß,  wo  die  funktionelle  Be¬ 
ziehung  zwischen  A  und  V  nicht  vollkommen  aufgehoben  ist  (siehe  unten).  Cushny 
(21)  wirft  die  Frage  auf,  ob  nicht  diese  Stillstände  bei  Herzblock  hervorgerufen 
werden  durch  vorhergehende  starke  Beschleunigung,  welche  die  Ursprungsstelle  der 
Ventrikeltätigkeit  erschöpft  hat.  Eine  solche  Erklärung  erscheint  nicht  recht 
wahrscheinlich:  die  Stillstände  kommen  unvermittelt;  auch  tritt  nach  Ventrikel¬ 
tachykardie  die  gewöhnliche  automatische  Ventrikelperiode  sofort  wieder  auf. 
Vielleicht  handelt  es  sich  um  primäre  Ischämie  der  Koronararterien,  welche  sich  in 
den  arteriosklerotischen  Fällen  leicht  erklären  ließe. 

Schon  vorher  erwähnte  ich  das  Auftreten  von  Extrasystolen  im  automatisch 
schlagenden  Ventrikel.  Wiederholt  habe  ich  beobachtet,  daß  diese  Extrasystolie  bei  voll¬ 
ständiger  Ruhe  und  nach  Besserung  der  Zirkulation  verschwindet,  um  nach  körper¬ 
licher  Anstrengung  oder  anderweitig  hervorgerufenen  größeren  Anforderungen  an  das 
Herz  (in  einem  meiner  Fälle  nach  Ösophagogramm-Aufnahme!)  zurückzukehren. 
Dabei  kommt  es  dann  oft  zum  Auftreten  von  gehäuften  Extrasystolen,  zuweilen 
in  so  großer  Zahl  und  in  so  rasender  Geschwindigkeit,  daß  dabei  der  Nutzeffekt 
der  Ventrikeltätigkeit  gleich  Null  wird  und  der  Puls  verschwindet.  Ich  habe  in 
der  eben  genannten  Arbeit  von  1906  diese  Erscheinung  an  eigenen  und  aus  der 
Literatur  gesammelten  Fällen  ausführlich  beschrieben.  Auch  der  hier  abgebildete 
Fall  von  angeborenem  Herzblock  gehört  wohl  zu  dieser  Rubrik.  Die  Patientin 
hatte  während  einer  monatelangen  Beobachtung  in  der  Klinik  nur  einen  Anfall, 
welcher  leider  ärztlicherseits  nicht  beobachtet  wurde;  aber  vor  und  unmittelbar 
nach  dem  Anfall  zeigte  sie  ein  sonst  nicht  vorhandenes  gehäuftes  Auftreten  von 
Extrasystolen  der  Ventrikel  (siehe  Fig.  4*d,  nächste  Seite).  Ein  klassisches  Beispiel 
dieser  Art  befindet  sich  in  der  eben  genannten  Arbeit. 

Es  wäre  nun  nicht  zu  gewagt,  auch  hier  an  schlechten  Koronarkreislauf  zu 
denken.  Lewis  (131,  135)  hat  wiederholt  mitgeteilt,  wie  er  durch  Verschluß  von 
Koronararterien  nicht  selten  eine  starke  Ventrikeltachysystolie  hervorrufen  konnte 
und  wirklich  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  Ventrikeltätigkeit,  die  den  Namen 
Tachykardie  völlig  verdient. 

Indessen,  diese  Frage  kann  noch  nicht  als  entschieden  betrachtet  werden.  Für 
unseren  Zweck  genügt  der  Nachweis,  daß  das  Verschwinden  des  Pulses  in  den  Anfällen 

bei  Herzblock  auf  Ventrikelstillstand  sowohl  als  auf  exzessiver  Ventrikelfrequenz 
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beruhen  kann,  und  daß  man  ein  heftiges  Eingreifen  des  Vagusapparates  nicht  als 
Ursache  dieser  Vorkommnisse  betrachten  darf. 

Zwischen  den  zuerst  beschriebenen  Leitungsstörungen,  wobei  es  zu  halbierter 
Kammerfrequenz  kam,  und  dem  Zustand  des  vollständigen  Herzblocks,  gibt  es  inter¬ 
essante  Ubergangsstadien,  welche  hier  kurz  erwähnt  werden  sollen;  ausführlich 
habe  ich  sie  1906  (219,  I)  beschrieben  und  abgebildet. 


Fig.  41  d. 

Ventrikeltachysystolie  bei  Herzblock,  als  Ursache  des  Verschwindens  des  Pulses  und  der  starken 
Kreislaufstörungen.  (Nämlicher  Fall  wie  der  von  Fig.  41  bis  41  c  auf  Taf.  1.) 


Zuweilen  genügt  die  durch  Ausfall  einer  Vs  entstehende  Ruhepause  nicht,  um 
die  Leitung  so  weit  wieder  herzustellen,  daß  bei  der  nächstfolgenden  Systole  der 


Fig.  42. 

Reizleitungsstörung  mit  automatischen  Ventrikelschlägen  (Systole  12,  17  und  19  im  Kardio¬ 
gramm).  Gehört  zu  Fig.  38. 


Reiz  weiter  geleitet  wird  und  die  Ventrikel  mitschlagen.  Es  fällt  dann  noch  eine 
zweite  Vs  aus,  und  erst  bei  der  dritten  Systole  wird  der  Reiz  wieder  geleitet.  In 
diesem  Falle  aber  tritt  nicht  selten  die  Automatie  der  Ventrikelmuskulatur  störend 
oder,  wenn  man  will,  kompensierend,  helfend,  zutage.  Bevor  es  noch  zur  dritten 
Systole  kommt,  kontrahieren  sich  die  Kammern,  kraft  ihrer  Automatie,  ohne  noch 
länger  auf  den  noch  immer  ausbleibenden  normalen  Reiz  zu  warten.  Das  zeigt  u.  a. 
Fig.  42,  welche  zu  Fig.  38  gehört.  Die  mit  ri  bezeichnete  Systole  läßt  den  Ventrikel¬ 
schlag  ausfallen;  bevor  aber  noch  die  zwölfte  As  kommt,  tritt  eine  vorzeitige  Vs 
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auf.  As  und  Vs  fallen  zusammen  (siehe  die  hohen  Vorhof wellen  bei  dieser  Art  von 
Vorhofpropfung!)  Dabei  handelte  es  sich  nicht  um  Ventrikelextrasystolie,  denn  im 
Ekg.  zeigen  solche  Schläge  den  normalen  Erregungsablauf,  und  außerdem  sind  sie  in 
längeren  Reihen  rhythmisch  (siehe  S.  163,  Fig.  70). 

Wir  haben  hier  somit  eine  Übergangsform  zwischen  Ventrikelsystolenausfall  und 
Herzblock  vor  uns.  Je  nach  dem  Grade  der  Leitungsstörung,  der  Frequenz  und  Kon¬ 
stanz  des  Sinusrhythmus  und  dem  Grade  der  Kammerautomatie  bilden  sich  diese 
Übergänge  in  verschiedener  Form  aus.  Im  Einzelfalle  kann  man  auch  nicht  selten 
die  Entwicklung  der  vollständigen  Dissoziation  des  Herzblocks  aus  den  einfacheren 
Leitungsstörungen  verfolgen  und  hierbei  und  bei  der  Rückbildung  des  Herzblocks  diese 
Übergänge  beobachten. 

Dieser  Vorgang  ist  seither  wiederholt  auch  von  anderen  beschrieben  worden.  Lewis 
hat  für  diese  automatische  Ventrikeltätigkeit  den  sehr  bezeichnenden  Namen  »ventri- 
cular  escape  «  geprägt.  Man  könnte  auf  Deutsch  von  Entwischen  oder  Entschlüpfen 
des  Ventrikels  sprechen,  denn  der  Ventrikel  verharrt  bei  Ausbleiben  des  führenden 
Reizes  nicht  in  Ruhe,  sondern  macht  in  langsamem  Tempo  einige  freie  Schläge,  bis 
ihn  der  Vorhof  wieder  erwischt  und  zu  gehorsamem  Folgen  zwingt.  Vagusreizung, 
beim  Menschen  der  Vagusdruckversuch,  ruft  zuweilen  diese  Erscheinung  hervor. 
Im  Kapitel  über  Vagus  und  Herzrhythmus  werden  Beispiele  von  solcher  Leitungs¬ 
störung  mit  automatischen  Ventrikelschlägen  gezeigt  werden  (Fig.  69,  70).  Hier  sei 
daran  erinnert,  daß  in  dem  Falle  von  Fig.  38  und  42  nach  Abklingen  des  Ven¬ 
trikelausfalles  durch  Reizleitungsstörung  Druck  auf  den  Halsvagus  die  hier  abge¬ 
bildeten  Erscheinungen  am  Herzen  regelmäßig  wieder  hervorrief.  Die  Kurven  sind 
in  der  Originalarbeit  (219,  II)  zu  finden. 

Dieser  deutliche  Vaguseinfluß  ist  für  die  Analyse  dieser  und  anderer  Arhythmien 
von  wesentlicher  Bedeutung.  Er  beruht  in  erster  Reihe  auf  einer  Herabsetzung  der 
Reizleitung,  welche  Ventrikelsystolenausfall  hervorruft.  Dann  aber  sind  gute  Gründe 
vorhanden  für  die  Annahme,  daß  Vagusreizung  auch  die  Automatie  der  Ventrikel 
steigern  kann,  so  daß  zu  gleicher  Zeit  Hemmung  der  Leitung  und  erhöhte  Neigung  zu 
automatischer  Tätigkeit  des  Ventrikels  eintreten. 

Untersuchungen  von  Hering,  Lewis,  v.  Angyan  u.  a.  machen  diesen  Zusammen¬ 
hang  sehr  wahrscheinlich.  Allerdings  darf  man  Vagusreizung  nicht  allein  oder 
immer  als  Ursache  dieser  Erscheinung  ansehen.  In  dem  hier  abgebildeten  Falle  trat 
sie  erst  ohne  Vagusreizung,  später,  bei  Besserung  der  Reizleitung,  nur  durch  Vagus¬ 
druck  auf.  Ein  Unterschied  in  der  Periodenlänge  der  automatischen  Kammerschläge, 
welche  für  gesteigerte  Automatie  durch  Vagusdruck  sprechen  könnte,  war  nicht 
vorhanden:  eher  war  die  Kammerperiode,  wo  sie  spontan  auftrat,  etwas  kürzer 
als  im  Vagusdruckversuch.  In  diesem  Falle  darf  man  somit  die  Erscheinung  nicht 
einer  Erhöhung  der  Automatie  durch  Vagusdruck  zuschreiben. 

Praktisch  wichtig  ist,  daß  Digitalis  den  nämlichen  Einfluß  zu  haben  scheint, 
sicher  wohl  zum  Teil  durch  ihre  Wirkung  auf  den  Hemmungsapparat,  v.  Tabora  (200) 
hat  darüber  die  ersten  Angaben  gemacht,  nachdem  schon  viel  früher  Cushny  Ähn¬ 
liches  in  anderer  Form  beschrieben  hatte  (siehe  unter  Dissoziationen).  In  der  letzten 
Zeit  haben  auch  Rothberger  und  Winterberg  (185)  diesen  fördernden  Einfluß  der 
Digitalis  auf  die  Kammerautomatie  festgestellt  (siehe  auch  S.  104).  Auch  hiermit 
ist  aber  das  Problem  nicht  erschöpft.  Unter  den  Vagusdruckversuchen  (S.  160)  werden 
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wir  Fälle  kennen  lernen,  in  denen  die  Automatie  der  Kammer  vorhanden  sein  und 
auch  fehlen  kann,  ohne  daß  Digitalis  im  Spiele  ist. 

Jedenfalls  ist  das  Problem  für  unsere  Analyse  der  Arhythmie  sehr  wichtig  und 
wegen  der  Wirkung  der  Digitalis,  unseres  meist  gebrauchten  Herztonikums,  vielleicht 
später  für  die  Therapie  am  Krankenbette  zu  verwenden. 

c)  Die  Ursachen  der  Reizleitungsstörung. 

Die  Ursachen  der  Reizleitungsstörung  sind  im  allgemeinen  durchsichtig  und 
leicht  verständlich.  Es  ist  möglich,  einen  weitgehenden  Parallelismus  zwischen  den 
Ergebnissen  des  Experimentes  und  den  Beobachtungen  beim  Menschen  zu  ziehen. 

Experimentell  kann  man  Leitungsstörung  her  vorrufen  durch  anatomische 
Läsion  des  Herzmuskels.  Quetschung,  Abklemmung,  Vernichtung  durch  Schnitt 
oder  durch  sonstige  zerstörende  Mittel  hemmen  die  Leitung  oder  Jaeben  sie  auf.  Das  gilt 
für  jeden  beliebigen  Abschnitt  des  Herzens,  ganz  besonders  für  das  schmale  Hissche 
Bündel. 

Die  Abklemmungs-,  Abkühlungs-  und  Durchschneidungsversuche  von  Erlanger, 
Hering  u.  a.  beweisen,  daß  die  Reizleitung  von  A  auf  V  nur  durch  das  Bündel 
geht  und  zeigen  alle  oben  beschriebenen  Stadien  der  Leitungsstörung  bis  zur  kom¬ 
pletten  Dissoziation. 

Auch  ohne  anatomische  Läsion  kommen  Leitungsstörungen  zustande.  Ob  bei 
diesen  rein  funktionellen  Störungen  nicht  kleinste  morphologische  Veränderungen 
auftreten,  oder  Änderungen  der  uns  noch  unbekannten  physiko-chemischen  Prozesse 
ohne  Änderung  des  anatomischen  Substrates,  muß  einstweilen  unentschieden  bleiben. 
Was  wir  bis  jetzt  für  rein  funktionelle  Störung  halten,  ist  die  Hemmung  der  Reiz¬ 
leitung  durch  Sauerstoffmangel,  durch  Abkühlung,  durch  Vagusreizung,  durch 
Digitalis  (auch  durch  Physostigmin).  Alle  diese  Störungen  haben  gemeinsam, 
daß  sie  bei  Fortfall  der  Ursache  sich  sofort  und  vollkommen  rückbilden. 

Der  Einfluß  von  Vagus  und  Digitalis  ist  oben  bereits  ausführlich  besprochen. 
Die  Digitaliswirkung  kommt  nach  von  Tabora  (200)  durch  den  Vagus  sowohl  als  durch 
Einwirkung  auf  den  Herzmuskel  zustande.  Hier  darf  auch  noch  darauf  hingewiesen 
werden,  daß  der  »negativ  dromotrope  «  Effekt  zuweilen  verdeckt  wird  durch  eine  gleich¬ 
zeitig  eintretende  Verlangsamung  des  Herzschlags.  Die  längeren  Ruhepausen  ge¬ 
statten  dann  der  Reizleitung ,  trotz  ihrer  verlangsamten  Regeneration ,  bis  zur 
nächsten  Systole  auf  ihr  Optimum  anzusteigen.  Hiermit  muß  besonders  bei  Vagus¬ 
reizung,  also  auch  bei  der  Digitalis-Therapie  gerechnet  werden. 

Sobald  die  Reizleitung  nur  einigermaßen  herabgesetzt  ist,  erweist  sie  sich  als 
stark  abhängig  von  der  Schlagfrequenz.  Die  zu  kurzen  Ruhepausen  erschöpfen  die 
Reizleitung  und  führen  zum  Kammerausfall,  welcher  dann  automatisch,  durch  die 
längere  Pause,  die  erschöpfte  Leitung  wieder  herstellt.  In  solchen  Fällen  kann  Vagus¬ 
reiz  und  Digitalis  trotz  leitungshemmendem  Einfluß  durch  Herabsetzung  der  Schlag¬ 
frequenz  die  Leitung  verbessern. 

Beim  Menschen  sind  Überleitungsstörungen  jetzt  in  großer  Zahl  und  Ab¬ 
wechslung  festgestellt.  Sie  lassen  sich  an  der  A — F-Grenze  und  oberhalb  der  Vor¬ 
höfe  mit  Sicherheit  erkennen.  Kleine,  partielle  Leitungsstörungen  in  der  übrigen 
Herzmuskulatur,  z.  B.  in  einem  Schenkel  des  TAWARAschen  Systems,  kommen  wahr- 
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scheinlicli  vor  und  werden  sich  in  Zukunft  vielleicht  mit  Hilfe  des  Saitengalvanometers 
erkennen  lassen;  augenblicklich  können  wir  nur  vermutungsweise  darüber  sprechen. 

Anatomische  Läsionen  des  Bündels  führen  meistens  zum  Herzblock  und 
wurden  in  solchen  Fällen  post  mortem  wiederholt  festgestellt.  In  der  Gegend  des 
Sinusknotens  kommen  anatomische  Läsionen  eventuell  in  Betracht  bei  sinu-auriku- 
lärem  Block,  bei  Vorhofflimmern  und  heterotopen  Arhythmien:  man  stellt  sich  vor, 
daß  sie  den  normalen  Schrittmacher,  den  Sinusknoten,  isolieren  und  dadurch  seinen 
Einfluß  auf  den  Herzrhythmus  ausschalten.  Sicheres  ist  darüber  noch  nicht  bekannt 
(siehe  Schönberg;  Koch  u.  a.). 

Die  Lage  des  Verbindungsbündels  im  knorpelig-bindegewebigen  Teile  der  Kammer¬ 
scheidewand  ist  Ursache,  daß  es  anatomischen  Veränderungen  daselbst  häufig  ausge¬ 
setzt  ist.  Nicht  selten  ist  dieser  Teil  Sitz  sklerotischer  und  luetischer  Prozesse,  welche 
das  Bündel  quetschen  und  vernichten.  Auch  endokarditische  Prozesse  greifen  von 
der  benachbarten  Aortenklappe  nicht  ganz  selten  auf  die  Gegend  des  Bündels  über; 
das  Septum  fibrosum  ist  auch  die  Stelle,  wo  es  zum  Durchbruch  endokarditischer 
Geschwüre  kommen  kann.  Auch  angeborene  Herzfehler  können  das  Bündel  in  seiner 
Entwicklung  hemmen,  wie  es  vermutlich  beim  van  den  HEUVELschen  Patienten  der 
Fall  war  (siehe  auch  Mönckebergs  anatomische  Arbeiten). 

Verletzungen  des  Bündels  durch  äußere  Einwirkung  sind  nicht  ausgeschlossen. 
So  demonstrierte  vor  kurzem  Koetzle  (118)  in  der  Straßburger  militärärztlichen  Gesell¬ 
schaft  einen  Fall  von  geheilter  Schuß  Verletzung  des  Herzens.  Die  Kugel  drang  vorn 
nahezu  in  der  Mitte  des  Herzens  ein,  befindet  sich  jetzt  im  hinteren  Mediastinum,  hat 
also  das  Herz  durchbohrt.  Nach  Heilung  der  Blutung,  der  Pleuritis  und  der  Peri¬ 
karditis  behielt  Patient  als  einzige  Folge  seines  Suizidversuches  einen  Puls  von  40  p.  M., 
verursacht  durch  Herzblock.  Offenbar  ist  das  Bündel  durchschossen  oder  durch  Narben¬ 
bildung  abgequetscht. 

örtliche  anatomische  Läsionen  verschiedenster  Ausdehnung  können  somit  die 
schwersten  Stadien  der  Leitungsstörung,  den  Herzblock,  hervorrufen.  Es  ist  meiner 
Meinung  nach  berechtigt,  in  allen  Fällen  von  bleibendem  Herzblock 
eine  anatomische  Läsion  des  Bündels  anzunehmen.  Dabei  kann  der  üb¬ 
rige  Herzmuskel  vollkommen  gesund  und  leistungsfähig  erhalten  bleiben. 

Keith  fand,  daß  bei  experimentell  hervorgerufenem  Herzblock  und  auch  beim 
Menschen  bei  dieser  Erkrankung  post  mortem  die  Fasern  des  TAWARAschen  Systems 
unterhalb  der  Läsion  nicht  degeneriert  sind. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  rein  funktionellen  Leitungsstörungen 
für  die  Klinik;  wir  betrachten  als  solche  die  flüchtigen  Störungen,  welche  restlos 
verschwinden  können.  Sie  kommen  sowohl  bei  schweren  Herzinsuffizienzien,  wohl 
infolge  Erschöpfung  des  Herzens,  als  auch  in  ganz  leichten  Krankheitsfällen  vor. 
Sie  spielen  dann  in  der  Symptomatologie  des  einzelnen  Falles  ihre  Rolle,  ohne  daß 
man  sie  von  vornherein  auf  ihre  wirkliche  Bedeutung  zu  schätzen  vermag. 

Solche  vorübergehende  Störungen  kommen  nach  oder  in  den  verschiedensten 
Krankheiten  vor.  Merkwürdig  ist  das,  wie  es  scheint  nicht  seltene,  Auftreten  von 
Leitungsstörungen  nach  Influenza.  Mein  zweiter  Fall  (1899)  betraf  einen  Rekonva¬ 
leszenten  nach  Influenza:  er  zeigte  das  Phänomen  nur  wenige  Tage,  fühlte  sich  dabei 
ganz  wohl  und  hatte  auch  nachher  keinerlei  Herzstörung.  Dann  erwies  sich  ein  von 
Mackenzie  beschriebener  Fall  von  Arhythmie  nach  Influenza  als  schönes  Beispiel 
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von  Leitungsstörung,  und  es  wurden  auch  von  anderer  Seite  einschlägige  Be¬ 
obachtungen  gemacht.  Mein  erster  Fall  von  Leitungsstörung  (1898)  betraf  eine 
Gichtpatientin.  Lewis  hat  sie  im  Laufe  rheumatischer  Infektionen  beob¬ 
achtet.  Auch  an  mir  selbst  habe  ich  vor  kurzem  während  einer  schweren  rheumati¬ 
schen  Infektion  die  von  mir  zuerst  beschriebenen  Perioden  als  vorübergehende  Er¬ 
scheinung  wahrgenommen. 

Wahrscheinlich  beruht  die  Bradykardie  bei  vielen  Rekonvaleszenten  anderer 
Krankheiten  zuweilen  auch  auf  Leitungsstörung,  wie  ich  vor  vielen  Jahren  schon  wahr¬ 
scheinlich  machen  konnte.  Bekanntlich  führt  Diphtherie  nicht  selten  zu  schweren 
Herzstörungen  und  Herztod  durch  Muskeldegeneration.  Auch  bei  dieser  Krankheit 
sind  Leitungsstörungen  beobachtet  worden  (Rohmer  183).  Fig.  38  und  42  stammen 
von  einer  Nephritika  mit  urämischen  Anfällen.  Die  starke  Leitungsstörung  ver¬ 
schwand  von  selbst  bei  dieser  Patientin,  als  auch  die  übrigen  Folgen  des  urämischen 
Anfalles  abgeklungen  waren. 

Als  lehrreiches  Beispiel  rein  funktioneller  Affektion  mag  die  durch  Digi¬ 
talis  hervorgerufene  Leitungsstörung  bezeichnet  werden,  welche  allerorts  beob¬ 
achtet  wurde.  Wie  gesagt  ist  hierbei  eine  Wirkung  der  Digitalis  auf  den  Vagus¬ 
apparat  mit  im  Spiele. 

Schließlich  kann  auch  beim  Menschen  Reizung  des  Halsvagus  Leitungsstörung 
in  den  verschiedenen  Stadien  bis  zur  zeitweiligen  Dissoziation  hervorrufen.  Den 
schlagendsten  Beweis  liefert  der  Vagusdruckversuch.  Es  gelingt  wiederholt,  dadurch 
deutliche  Leitungsstörung  mit  Systolenausfall,  also  einen  stark  negativ  dromotropen 
Effekt,  beim  Menschen  hervorzurufen.  Ich  fand,  wie  in  dem  betreffenden  Kapitel 
näher  erörtert  werden  soll,  diese  Leitungsstörungen  durch  Vagusdruck  bei  sehr 
schwer  kranken  Herzen,  und  dann  besonders  bei  Personen,  welche  vorher  die  Leitungs¬ 
störung  zeigten.  So  im  Fall  von  Fig.  38.  Als  die  Leitungsstörung  nicht  mehr 
spontan  zum  Vorschein  kam,  war  es  in  der  ersten  Zeit  möglich,  sie  durch  Vagus¬ 
druck  in  ganz  typischer  Form  wieder  hervorzurufen  (Fig.  42).  Bekannt  ist  der 
hübsche  Fall  Mackenzies,  in  welchem,  als  die  vorhandene  Leitungsstörung  keine 
Arhythmie  mehr  verursachte,  das  einmalige  Schlucken  immer  und  sofort  eine  kleine 
Leitungsstörung  mit  F5-Ausfall  hervorrief;  wahrscheinlich  war  da  eine  Reizung  des 
Hals vagus  im  Spiele. 

Daß  Vaguseinfluß  im  Spiele  ist,  wird  auch  durch  den  Atropinversuch  beim  Men¬ 
schen  bewiesen.  Zwar  darf  in  dieser  Frage  nicht  für  alle  Fälle  generalisiert  werden, 
diejenigen  Fälle  aber,  bei  welchen  vorhandene  Leitungsstörung  durch  Atropinbehand¬ 
lung  bleibend  geheilt  wurde,  sind  kaum  anders  erklärlich  als  durch  die  Annahme, 
daß  nur  erhöhter  Vaguseinfluß  die  Ursache  der  Störung  abgab  (siehe  für  die  Atropin¬ 
frage  S.  94).  In  allen  diesen  Fällen  können  die  Störungen  restlos  ver¬ 
schwinden. 

So  finden  wir  als  Ursache  der  Leitungsstörung  beim  Menschen  alles  das,  was  auch 
im  Experimente  als  solche  bekannt  geworden ,  ausgedehnte  oder  eng  lokalisierte 
anatomische  Veränderungen,  rein  funktionelle  Störung  durch  Uberermüdung  bei 
Herzleiden,  Tachykardie  usw. ;  dann  aber  auch  spezielle  Intoxikationen,  wie  bei  der 
Diphtherie,  bei  Influenza,  bei  Digitalis  und  schließlich  durch  Nerveneinfluß,  wie 
der  Vagusdruckversuch  beweist. 
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d)  Die  Folgen  der  Reizleitungsstörungen  für  den  Kreislauf. 

Sobald  es  bei  Reizleitungsstörung  zum  Ausfall  von  Kammerschlägen  kommt, 
leidet  die  arterielle  Versorgung  des  Kreislaufs  darunter,  und  zwar  um  so  mehr,  je 
häufiger  Kammerschläge  ausf allen.  Ein  Gefühl  von  Mattigkeit,  baldiger  Ermüdung, 
von  leichtem  Schwindel  kann  dabei  als  indirekte  Folge  der  Leitungsstörung  auf  treten. 

Vielleicht  kann  Reizleitungsstörung  auch  gelegentlich  als  Sicherheitsvorrichtung 
nützlich  sein.  Bei  sehr  hohen  tachykardischen  Frequenzen  kann  das  Ausfallen  von 
Ventrikelschlägen  dem  Herzmuskel  Zeit  und  Ruhe  zur  Füllung  und  Erholung  ver¬ 
schaffen:  wenn  man  bedenkt,  daß  es  dabei  zu  halbierter  Kammerfrequenz  kommen 
kann,  darf  man  eine  solche  für  Herz  und  Kreislauf  günstige  Wirkung  der  Reiz¬ 
leitungsstörung  nicht  einmal  als  unwesentlich  betrachten. 

Zu  der  verringerten  arteriellen  Versorgung  gesellt  sich  nicht  selten  eine  primäre 
Störung  des  venösen  Kreislaufs,  und  zwar  besonders  bei  hoher  Frequenz.  Im  J ahre  1908 
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Fig.  43- 

Vorhofpfropfung  (Zusammenfallen  von  As  und  Vs)  infolge  Reizleitungsstörung  bei  hoher  Fre¬ 
quenz.  Durch  das  Nachschleppen  der  Vs  kommt  die  Pfropfung  bei  jeder  vierten  und  fünften  Systole 

zustande. 

(219.  III)  habe  ich  einen  Fall  von  Leitungsstörung  mit  regelmäßigem  Kammerausfall 
publiziert  und  Kurven  abgebildet,  in  denen  sich  folgende  Erscheinung  zeigte.  Nach 
fünf  (oder  weniger)  Schlägen  fällt  ein  Kammerschlag  aus.  Bei  den  ersten  Schlägen 
dieser  Periode  von  fünf  bietet  der  Venenpuls  nichts  Besonderes,  später  aber  treten 
auf  einmal  ein  paar  mächtige  Vorhofwellen  auf,  welche  die  Venen  überfüllen,  bis  die 
Pause  eintritt  und  die  Venen  sich  entleeren  können.  Das  fortwährende  Spiel  des 
Venenpulses  bot  bei  der  Inspektion  der  Halsvenen  einen  sehr  merkwürdigen  Anblick. 
Die  Analyse  der  Kurven  ergab  als  Ursache  dieser  Venenwellen  den  in  Fig.  43  sche¬ 
matisch  abgebildeten  Sachverhalt.  Die  Kammerschläge  kommen  infolge  der  ver¬ 
zögerten  Reizleitung  nach  einigen  Schlägen  so  spät,  daß  die  Vorhofssystole  des 
nächsten  Schlages  schon  da  ist,  bevor  die  Ventrikelsystole  ihr  Ende  genommen  hat. 
Dieser  schon  wiederholt  besprochene  Vorgang  der  Vorhofpfropfung  hat  dann  die 
üblichen  Folgen,  Entleerung  der  Vorhöfe  in  die  Venen  und  dadurch  hervorgerufene 
Stauung  vor  dem  Herzen.  In  der  einschlägigen  Literatur  finden  sich  ähnliche  Fälle, 
so  z.  B.  bei  Joachim  (103),  Kurve  4,  S.  580  und  bei  v.  Tabora  (D.  Med.  W.  1910). 

Bei  der  vollkommenen  Dissoziation  von  Vorhof-  und  Ventiikeltätigkeit  treten  die 
Störungen  des  arteriellen  und  des  venösen  Kreislaufs  viel  mehr  in  den  Voideigiund. 
Drei  Faktoren  wirken  da  zusammen,  1)  die  langsame  Schlagfolge  der  Ventiikel,  2)  die 
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bei  der  Interferenz  eintretende  Vorhofpfropfung,  3)  die  mangelhafte  Anpassung 
der  Ventrikeltätigkeit  an  die  Bedürfnisse  des  ganzen  Organismus.  Hierbei  bleiben 
dann  noch  unberücksichtigt  die  langen  Herzstillstände  der  epileptiformen  oder  apo- 
plektiformen  Anfälle  der  ADAMS-STOKESschen  Krankheit,  welche  auf  S.  82  und  83 
schon  eingehender  behandelt  wurden. 

Der  ungünstige  Einfluß  des  langsamen  Ventrikelrhythmus  ist  ohne  weiteres 
verständlich.  Man  muß  sich  denn  auch  wundern,  daß  so  viele  Herzblockpatienten 
über  eine  nicht  einmal  stark  herabgesetzte  Zirkulation  verfügen  können.  Zahlreich 
sind  die  Fälle,  in  denen  den  Anforderungen  eines  nicht  zu  anstrengenden  Lebens 
vollkommen  genügt  wird.  Das  spricht  wohl  sicher  für  einen  ausgezeichneten  Zustand 
des  Herzmuskels,  die  anatomische  Läsion  des  Bündels  natürlich  ausgenommen. 

Meistens  dauert  die  Ventrikelsystole  sehr  lange  und  scheint  das  Schlagvolum  sehr 
groß  zu  sein,  was  wohl  mit  der  sehr  ausgiebigen  Füllung  des  Herzens  in  den  langen 
Pausen  Zusammenhängen  wird.  Auch  der  periphere  Kreislauf  wird  da  wohl  regulierend 
und  kompensierend  eingreifen.  Es  ist  bekannt,  daß  der  systolische  Blutdruck  bei 
Herzblock  oft  recht  hoch  ist.  Es  kommt  mir  nicht  unwahrscheinlich  vor,  daß  auf 
dem  Wege  dieses  hohen  Blutdrucks,  der  auch  in  den  langen  Pausen  hoch  gehalten 
wird,  für  eine  ordentliche  Durchblutung  der  Organe  Sorge  getragen  wird.  Es  ist 
wahrscheinlich  das  periphere  arterielle  System,  welches  durch  eine  ungewöhnlich  starke 
Einengung  der  Blutbahn  diesen  hohen  Blutdruck  zustande  bringt.  Dabei  leidet  dann 
vielleicht  nur  der  periphere  Kapillarkreislauf,  was  stimmen  würde  mit  der  Hautblässe, 
welche  vielen  dieser  Patienten  eine  eigentümliche  Maske  verleiht. 

Das  Zustandekommen  einer  solchen  Kompensation  durch  veränderte  Kreislauf¬ 
bedingungen  verlangt  Zeit,  und  das  macht  meine  Erfahrung,  daß  die  starken  Kreislauf¬ 
störungen,  auch  die  Ohnmachtsanfälle  besonders  beim  ersten  Auftreten  des  Herzblocks 
sich  bemerkbar  machen,  wohl  verständlich.  Auch  andere  haben  dieses  Vorkommen 
der  Störungen  in  der  ersten  Zeit  des  Leidens,  ihr  Ausbleiben  beim  lange  etablierten 
Herzblock  beobachtet  und  beschrieben.  Vor  kurzem  beobachteten  wir  in  der 
Straßburger  Klinik  einen  sehr  überzeugenden  Fall  dieser  Art.  Ein  37 jähriger  Mann 
hatte  sich  durch  wiederholten  Gelenkrheumatismus  einen  komplizierten  Mitral¬ 
und  Aortenklappenfehler  zugezogen.  Plötzlich  bekam  er,  sechs  Monate  vor  der  Zeit 
unserer  Beobachtung,  den  ersten  einer  ganzen  Reihe  von  Ohnmachtsanfällen.  Wir 
stellten  wiederholt  halbierte  Ventrikelfrequenz  oder  vollständige  A  —  F-Dissoziation  fest. 
Da  er  Symptome  ungenügender  Herzkraft  zeigte  und  Atropin,  Chinin  und  andere 
Mittel  ohne  Erfolg  blieben,  gaben  wir  vorsichtig  Digitalis ;  dabei  stieg  die  Pulsfrequenz 
auf  65  per  Minute  und  wurde  der  Herzmechanismus  wieder  normal.  Als  ich  dem 
Patienten  dazu  gratulierte,  machte  er  eine  verdrießliche  Miene  und  sagte,  ihm  wäre 
der  langsame  Puls  angenehmer  als  die  normale  Frequenz:  Im  ersten  Falle  fühlte  er 
sich  wohler  und  sicherer,  stellte  sich  aber  die  normale  Frequenz  ein,  so  bekam  er  dann 
und  wann  die  Herzstillstände  und  Ohnmachtsanfälle,  so  daß  er  sich  nie  und  nir¬ 
gends  sicher  fühlte.  Als  ich  dann  beim  Kurvenschreiben  den  Vagusdruckversuch  aus¬ 
führte,  fand  ich  die  Bestätigung  seiner  Angabe:  es  traten  enorme  Kammerstill¬ 
stände  ein,  welche  ihm  beinahe  das  Bewußtsein  raubten.  Erst  langsam  stellte  sich 
der  regelmäßige  Herzmechanismus  wieder  ein. 

Diese  Beobachtungen  befinden  sich  im  Einklang  mit  der  experimentell  fest¬ 
gestellten  Tatsache,  daß  meistens  die  Ventrikel  einige  Zeit  brauchen,  bevor  sich  ihre 
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Automatie  entwickelt.  Das  wird  also  wohl 
der  Grund  sein,  daß  mancher  Adams- 
STOKES-Patient  im  Anfang  seines  Leidens 
häufiger  an  den  Ohnmachtsanfällen  zu 
leiden  hat  als  später. 

Die  zweite  Art  der  Kreislaufstörung 
bei  Herzblock  ist  das  in  regelmäßigen  Inter¬ 
vallen  Zusammenfallen  von  Vorhof- 
und  Ventrikelsystole.  Diese  Erschei¬ 
nung  wird  durch  die  Interferenz  von  V orhof- 
und  Kammerrhythmus  hervorgerufen.  Bei 
vollständig  regelmäßigem  Rhythmus  tritt 
die  Vorhofpfropfung  ebenfalls  in  vollem 
Regelmaß  auf.  Ein  schönes  Beispiel  dieses 
Vorgangs  liefert  Fig.  44,  während  eines 
Atropinversuches  bei  kompletter  Disso¬ 
ziation  aufgeriommen.  Sowohl  in  der 
Kurve  als  bei  der  Beobachtung  der  Hals¬ 
venen  sah  man  das  regelmäßige  Kommen 
und  Gehen  der  großen  Pf ropfungs wellen, 
welche  ein  nicht  unbedeutendes  Hindernis 
für  den  venösen  Abfluß  zum  Herzen  dar¬ 
stellen. 

Schließlich  ist  der  Herzblockpatient 
auch  dadurch  weniger  leistungsfähig  als  der 
gesunde  Mensch,  daß  seine  Ventrikeltätig¬ 
keit  sich  nicht  zweckmäßig  den  Bedürf¬ 
nissen  des  Augenblicks  anpassen  kann .  Die 
Ventrikel  sind  tatsächlich,  was  ihre  Fre¬ 
quenz  betrifft,  dem  regulierenden  Ein¬ 
fluß  der  Herznerven,  wenigstens  des  Vagus, 
entzogen.  Auffallend  ist  das  Gleichbleiben 
oder  Unregelmäßigwerden  des  Pulses  bei 
sonst  die  Herztätigkeit  ändernden  Ein¬ 
flüssen,  Anstrengung,  psychische  Affekte, 
Vagus-  und  Sympathicus  erregende  Mittel 
beeinflussen  die  Vorhoffrequenz,  die  Ven¬ 
trikel  lassen  sie  fast  gänzlich  unberührt. 
Ermüdung,  Alkohol,  Kaffee,  Atropin  ru¬ 
fen  nur  minimale  Frequenzänderungen  her¬ 
vor,  recht  oft  tritt  Extrasystolie  der  Kam¬ 
mer  ein;  günstig  für  den  Kreislauf,  wie  Ni¬ 
kolai  meinte,  ist  diese  Extrasystole  nicht, 
denn  sie  fällt  immer  ganz  früh  in  die  Dia¬ 
stole  und  ruft  nur  selten  einen  ordentlichen 
Puls  hervor.  Die  Patienten  empfinden  sie 
auch  als  etwas  Unangenehmes.  Es  ist 


ist  aus  den  hohen  Venenwellen  ersichtlich. 
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klar,  daß  dieser  Mangel  an  Anpassungsfähigkeit  einen  Nachteil  für  den  Kreislauf  und 
eine  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Patienten  darstellt. 

Resümierend  dürfen  wir  somit  den  Einfluß  der  Leitungsstörung  auf  den  Kreis¬ 
lauf  formulieren:  Die  verschiedenen  Formen  der  Reizleitungsstörungen  sind 
Ursache  geringerer  oder  stärkerer  Störung  sowohl  des  arteriellen  als 
des  venösen  Kreislaufs.  Der  gute  Zustand  des  Herzmuskels  und  ver¬ 
änderte  Bedingungen  des  peripheren  Kreislaufs  sind  häufig  imstande, 
diesen  ungünstigen  Einfluß  mehr  oder  weniger  zu  kompensieren. 

e)  Die  klinische  Bedeutung  der  Reizleitungsstörungen. 

Wir  sind  jetzt  imstande  zu  überblicken,  welche  klinisch  wichtige  Tatsachen 
unsere  jetzigen  Kenntnisse  der  Leitungsstörungen  enthalten. 

Vor  allem  muß  dankbar  anerkannt  werden,  daß  sich  unsere  Diagnostik  vieler 
Formen  von  Unregelmäßigkeiten  und  Bradykardien  dadurch  in  hervorragender  Weise 
entwickelt  hat.  Die  Lehre  vom  Herzblock  hat  ein  neues  Kapitel  der  Herzpathologie 
geschaffen,  und  Klarheit  ist  gekommen,  wo  man  früher  im  tiefsten  Dunkel  herum¬ 
tappte. 

Sicher  wissen  wir,  daß  Kreislaufstörungen  die  Folge  des  durch  ungenügende 
Reizleitung  gestörten  Herzmechanismus  sein  können:  das  oben  Gesagte  und  die 
gegebenen  Beispiele  lassen  keinen  Zweifel  daran  bestehen. 

Es  bleibt  dann  die  Frage:  erlaubt  uns  die  Fesstellung  von  Leitungsstörung  einen 
Rückschluß  auf  den  Zustand  und  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens? 

Hier  muß  die  Antwort  lauten :  Die  Leitungsstörung  kann  auf  anatomischer  Läsion 
oder  auf  rein  funktioneller  Änderung  beruhen.  Ist  die  erste  vorhanden,  wie  beim 
bleibenden  Herzblock,  so  haben  wir  nur  das  Recht,  eine  Läsion  an  der  Stelle  des 
Bündels  anzunehmen.  Die  übrige  Herzmuskulatur  kann  dabei  vollkommen  gesund 
sein,  wie  so  mancher  Herzblockpatient  beweist. 

Ist  die  Störung  vorübergehender  Natur,  so  kann  die  Funktionsstörung  als  ernstes 
oder  als  schlimmes  Zeichen  aufgefaßt  werden.  Das  hängt  aber  nicht  von  der  Leitungs¬ 
störung  an  sich  oder  von  ihrer  Intensität  ab,  sondern  von  den  übrigen  im  konkreten 
Falle  vorhandenen  Daten,  An  sich  beweist  die  Leitungsstörung  nichts  für 
oder  gegen  den  Zustand  des  Herzmuskels.  Bei  Vagusreizung,  nach  Digitalis, 
bei  hoher  Frequenz,  eventuell  bei  Asphyxie  auftretende  Leitungsstörung  werden  wir 
als  von  geringer  Bedeutung  ansehen  dürfen.  Bei  Urämie  ist  es  die  Urämie,  welche 
den  Zustand  beherrscht,  nicht  die  Leitungsstörung.  Bei  oder  nach  Influenza  scheint, 
so  weit  die  Erfahrung  geht,  die  Störung  eben  nur  eine  kurzdauernde  Herab¬ 
setzung  der  Leitungsfunktion  zu  sein.  Bei  Diphtherie  ist  das  Erscheinen  der  Leitungs¬ 
störung  deshalb  ein  so  ernstes  Zeichen,  weil  wir  wissen,  daß  das  Diphtheriegift  den 
Herzmuskel  so  sehr  gefährdet.  Also  gibt  auch  hier  nicht  die  Leitungsstörung,  sondern 
die  Diagnose  Diphtherie  den  Ausschlag  bei  der  Beurteilung. 

Lewis  spricht  in  einer  neueren  Arbeit  bei  der  Erwähnung  der  Leitungsstörung 
bei  der  akuten  rheumatischen  Infektion,  von  »  myocardial  invasion  «  und  »  myocardial 
involvement«  und  betrachtet  sie  als  solche  als  ernstes  Zeichen.  Solche  Bezeichnungen 
sind  sehr  geeignet,  den  Praktiker  zu  verwirren.  Daß  das  Substrat  der  Leitungsstörung 
das  Myokard  ist,  das  brauchte  uns  doch  nicht  mehr  gesagt  zu  werden;  die  Feststellung 
der  Leitungsstörung  ist  eben  nur  die  Feststellung  einer  Funktionsstörung.  Ob 
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sie  ernster  Natur  ist,  entscheidet  wohl  in  letzter  Instanz  nur  die  Erfahrung  und 
vorläufig  scheint  sie  günstig  zu  sein.  Weshalb  dann,  nur  auf  Grund  der  Leitungs¬ 
störung,  so  unklare,  aber  Unheil  nahelegende  Bezeichnungen  einführen?  Wir 
brauchen  in  der  Klinik  vor  allem  klare  Bezeichnungen  für  klare  Begriffe. 

Im  allgemeinen  gilt  also  für  die  Leitungsstörungen,  daß  sie  an  sich  nichts 
über  das  Vorhandensein  eines  ernsten  Zustandes  des  Herzmuskels, 
eventuell  über  Myokarditis  aussagen.  Bei  bleibendem  Herzblock 
müssen  wir  auf  anatomische  Läsion  mit  beschränkter  Lokalisation 
schließen.  Ihre  klinische  Bedeutung  hängt  von  dem  Zustande  des  Herz¬ 
muskels  ab,  zum  kleineren  Teil  auch  von  den  durch  die  Leitungsstörung 
her  vor  gerufenen  Kreislaufstörungen. 

f)  Die  Behandlung  der  Reizleitungsstörung. 

Die  Leitungsstörung  verlangt,  wie  die  Extrasystole,  eine  ärztliche  Behandlung. 
Diese  ist  bei  der  so  durchsichtigen  Störung  eine  interessante  Aufgabe,  verknüpft  mit 
zahlreichen  wichtigen  pharmakotherapeutischen  Problemen. 

Die  ärztliche  Aufgabe  umfaßt,  die  eventuellen  Ursachen  der  Leitungsstörung 
zu  beseitigen  oder  zu  bekämpfen,  die  Funktionsstörung  selbst  zu  beheben  durch 
Verbesserung  der  Reizleitung,  endlich  die  Kreislaufstörung  zu  behandeln. 

Der  ersten  Aufgabe  werden  wir  gerecht,  indem  wir  vorhandene  Herzkrankheiten 
oder  anderweitige  Störungen  zu  heilen  suchen. 

Als  schädlich  muß  zu  allererst  eine  zu  hohe  Frequenz  angesehen  werden.  Was 
die  Frequenz  herabsetzt,  schafft  bessere  Bedingungen  für  die  Reizleitung,  weil  ihr 
in  den  längeren  Pausen  mehr  Zeit  zur  Erholung  gegeben  wird.  Alle  Mittel,  welche 
das  Herz  langsamer  schlagen  machen,  können  daher  günstig  wirken.  Neben  Bettruhe 
und  Fernhalten  von  psychischen  Eindrücken,  kommen  Bäder  und  die  ganze  allgemeine 
Behandlung  des  Kranken  dabei  in  Betracht. 

Unser  bestes  Medikament  zur  Verlangsamung  der  Herztätigkeit  ist  die  Digi¬ 
talis.  Jedoch  befinden  wir  uns  in  bezug  auf  diese  Droge  in  einem  Dilemma.  Zwar 
verlangsamt  Digitalis  die  Herztätigkeit  auf  dem  Vaguswege,  sie  setzt  aber  auch  die 
Reizleitung  herab.  Wir  wissen  jetzt,  wie  oft  die  verschiedenen  Formen  der  Reizleitungs¬ 
störung  gerade  durch  Digitalis  hervorgerufen  werden.  Schon  1898  habe  ich  daher  vor 
Digitalis  bei  Leitungsstörung  gewarnt.  Die  meisten  späteren  Autoren  haben  sich 
dieser  Ansicht  angeschlossen.  Was  sollen  wir  tun?  Auf  Digitalis  verzichten  heißt  ein 
zuverlässiges  Mittel  zur  Kräftigung  des  Herzens  unbenützt  lassen.  Geben  wir  es 
aber,  so  könnte  die  Reizleitung  noch  mehr  geschädigt  werden! 

Es  ist  klar,  daß  hier  nur  die  Erfahrung  im  Einzelfall  entscheiden  kann.  Gelingt 
es,  durch  kleine  Digitalisgaben  die  Frequenz  herabzusetzen,  so  wird  der  günstige  Ein¬ 
fluß  der  langsameren  Schlagfolge  vielleicht  den  schädigenden  Einfluß  auf  die  Leitung 
übertreffen  und  die  Störung  geringer  werden  oder  verschwinden.  A  priori  darf  man 
in  Fällen  gestörten  Kreislaufs  erwarten,  daß  die  durch  Digitalis  verbesserte  Zirku¬ 
lation  auch  dem  Herzen  zugute  kommen  wird.  So  sind  denn  auch  Fälle  beschrieben 
worden,  in  denen  Digitalis  einen  günstigen  Einfluß  auf  die  Leitungsstörung  hatte. 
Ich  erinnere  an  Fälle  von  Jagic  (ioi),  Bachmann  (5),  Volhard  (213),  welche  solche 
zeigten.  Der  S.  90  beschriebene  Fall  ist  ebenfalls  ein  hübsches  Beispiel  des  günstigen 
Einflusses  von  Digitalis  auf  die  Leitung.  Daß  es  noch  andere  Möglichkeiten  gibt, 
zeigt  der  S.  9 7  mitzuteilende  Fall. 
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Da  Digitalis  die  Schlagfrequenz  der  unabhängig  schlagenden  Ventrikel  be¬ 
deutend  steigern  kann,  ist  es  angezeigt  (v.  Tabora)  bei  Herzblock  das  Mittel  zu 
versuchen,  besonders  da,  wo  längere  Stillstände  Vorkommen  oder  die  Schlagfolge 
sehr  langsam  ist  (siehe  auch  Seite  104). 

So  werden  wir  meinen  früheren  Satz  der  Kontraindikation  der  Digitalis  bei 
Leitungsstörung  in  dem  Sinne  ändern  müssen,  daß  zwar  Vorsicht  geboten  ist,  ein 
Versuch  mit  kleinen  Dosen  aber  da  erlaubt  ist,  wo  Digitalis  nicht  schon  die  Störung 
hervorgerufen  hatte.  Auch  sind  Versuche  mit  Physostigmin  hier  angezeigt. 

Atropin  lähmt  den  Vagus,  hebt  dadurch  den  Vagusfaktor  der  Leitungshemmung 
auf,  und  kann  auf  diese  Weise  die  Leitung  verbessern ;  zugleich  aber  wird  durch  den 
Wegfall  des  Vagustonus  die  Herztätigkeit  beschleunigt,  die  Leitung  wieder  herabgesetzt. 
Wie  bei  Digitalis  werden  wir  also  auch  bei  Atropin  im  Einzelfalle  versuchen  müssen, 
welcher  Einfluß  der  prävalierende  ist.  Das  Mittel  wird  am  besten  da  wirken,  wo  die 
Leitungsstörung  hauptsächlich  oder  ganz  auf  dem  Vaguseinfluß  beruht.  Daß  Atropin 
an  sich  die  Leitung  zu  verbessern  vermag,  ist  nicht  wahrscheinlich.  Man  gibt  das 
Atropin  entweder  innerlich  oder  per  injectionem  in  Dosen  von  1  bis  2  Milligramm, 
ein-  oder  zweimal  täglich. 

Bei  Herzblock  ist  der  Atropin  versuch  wichtig,  um  zu  entscheiden,  ob  der  Zustand 
infolge  anatomischer  Kontinuitätstrennung  des  Bündels  aufgetreten  ist  oder  ob  nur 
zeitweise  Dissoziation  vorhanden  ist,  das  Bündel  die  Überleitung  der  Reize  auf  die 
Ventrikel  noch  gestattet. 

v.  Tabora  (200)  hat  die  Frage  aufgeworfen,  ob  es  nicht  möglich  wäre,  durch 
kombinierte  Atropin-Digitalis-Therapie  die  günstigen  Einflüsse  beider  Medikamente  zu 
erhalten,  die  ungünstigen  auszuschalten.  Es  scheint  mir  durchaus  wünschenswert, 
in  geeigneten  Fällen  eine  solche  Behandlung  zu  versuchen.  Wo  wir  sowieso  ge¬ 
zwungen  sind,  im  Einzelfall  beide  Mittel  vorsichtig  und  versuchsweise  anzuwenden, 
wäre  es  eine  kleine  Mühe,  den  Versuch  mit  der  Kombination  der  Mittel  anzustellen. 

Im  Experimente  hat  sich  gezeigt,  daß  Asphyxie  im  Froschherzen  (Engelmann) 
sowohl  als  im  Säugetierherzen  (Lewis)  Leitungsstörung  hervorruft.  Sauerstoff  hebt 
die  Störung  auf.  Es  ist  deshalb  zu  versuchen,  Patienten  mit  dieser  Störung  Sauerstof  f 
einatmen  zu  lassen. 

Sind,  abgesehen  von  der  schon  besprochenen  Digitalisstörung,  Vergiftungen  im  Spiel, 
so  wird  versucht  werden  müssen,  die  Gifte  zu  entfernen.  So  kann,  wie  wir  sahen, 
Behandlung  der  Urämie  eine  bestehende  Leitungsstörung  zum  Verschwinden  bringen. 

Bei  den  leichten  Formen  nach  Influenza,  Pneumonie,  Typhus,  Rheuma  werden 
sich  die  Patienten  ruhig  halten  müssen,  meistens  verschwindet  die  Störung  von  selbst. 

Bei  schweren  Herzkrankheiten,  bei  Myokarditis  und  bei  Myodegeneration,  wie  sie 
bei  der  Diphtherie  eintritt,  wird  sich  unsere  ganze  Aufmerksamkeit  auf  den  Zustand 
des  Herzens  und  auf  die  Behandlung  desselben  richten.  Das  Vorhandensein  von  Lei¬ 
tungsstörung  wird  unser  ärztliches  Handeln  dabei  kaum  beeinflussen.  Nur  werden 
wir  das  Gesagte  über  Digitalis  nicht  außer  acht  lassen  dürfen. 

Der  Atropin  versuch  bringt  uns  auf  die  vielerlei  merkwürdigen  Beobachtungen, 
welche  man  bei  Patienten  mit  Herzblock,  auch  mit  unvollständiger  Dissoziation 
machen  kann.  In  der  Tat  stellt  der  Zustand  des  Herzblocks  ein  wundervolles,  von 
der  Natur  beim  Menschen  angestelltes  Experiment  dar,  wie  wir  es  im  Experiment  bei 
tadellos  erhaltener  Zirkulation  und  vollständigem  Nervenkonnexe  kaum  nachahmen 
können.  Die  wissenschaftliche  Bedeutung  dieses  Experimentes  liegt  darin,  daß  durch 
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die  Unterbrechung  der  Leitung  von  Vorhof  auf  Kammer  diese  letzteren  dem  normalen 
Reize  vollständig  entzogen  sind,  im  eigenen,  unabhängigen  Rhythmus  weiterschlagen. 
Dabei  ist  die  Kammermuskulatur  auch  dem  positiv  und  negativ  chronotropem  (rhyth¬ 
musändernden)  Einflüsse  der  Herznerven,  wenigstens  des  Vagus,  größtenteils  entzogen. 
Andere  Einflüsse  sind  vielleicht  erhalten,  es  mag  als  nahezu  feststehend  betrachtet 
werden,  daß  die  verlangsamenden  Einflüsse  des  Vagus  auf  das  Herz  nur  an  der 
normalen  Ursprungsstelle  der  Herztätigkeit  ihren  Angriffspunkt  haben.  Ich  ver¬ 
weise  auf  die  Untersuchungen  von  Erlanger,  v.  Tabora,  Hering,  Gottlieb  und 
Meyer  und  anderen. 

Hieraus  folgt,  daß  Herzgifte,  wenn  sie  durch  Einwirkung  auf  die  Nerven  die 
Herztätigkeit  beeinflussen,  beim  Herzblockpatienten  hauptsächlich  die  supraventri¬ 
kulären  Abschnitte  beeinflussen  werden,  die  Ventrikeltätigkeit  unberührt  lassen.  Hin¬ 
gegen  werden  wirksame  Substanzen,  welche  auch  die  Herzmuskulatur  selbst  oder  diese 
allein  beeinflussen,  Vorhöfe  sowohl  als  Ventrikel  in  ihrer  Tätigkeit  modifizieren 
können.  Das  Blockherz  ist  für  eine  Untersuchung  in  dieser  Richtung  ein  Versuchs¬ 
objekt  größter  Bedeutung;  eine  systematische  Bearbeitung  des  Problems  hat  noch 
nicht  stattgefunden,  ist  aber  gewiß  sehr  erwünscht1.  Was  wir  bis  jetzt  in  dieser  Be¬ 
ziehung  wissen,  ist,  kurz  gesagt,  folgendes:  Atropin  beschleunigt  nur  die  Vorhöfe, 
die  Kammern  kaum  und  nicht  in  regelmäßiger  Weise.  Digitalis  verlangsamt  nur  die 
Vorhöfe.  Aus  eigenen  Beobachtungen  weiß  ich,  daß  Alkohol  (ein  Glas  kräftigen 
Weins)  die  Vorhöfe  beschleunigt,  den  Ventrikelrhythmus  etwas  unregelmäßig  macht. 
Körperliche  Anstrengung  übt  die  gleiche  Wirkung  aus,  nicht  selten  ruft  sie  Extra¬ 
systolen  der  Kammer  hervor. 

Inwieweit  andersartige  dromotrope,  besonders  auch  inotrope  und  tonotrope  Ein¬ 
flüsse  auf  die  automatische  Kammertätigkeit  durch  Muskel-  oder  Nervenwirkung 
zustande  kommen,  darüber  sind  nur  einzelne,  nicht  ohne  weiteres  brauchbare  Daten 
vorhanden.  Eine  methodische  Bearbeitung  ist,  wie  gesagt,  ein  Desiderat. 

Wir  dürfen  bei  der  wissenschaftlichen  Verwertung  dieser  Frage  nicht  vergessen, 
daß  der  kranke  Mensch  recht  oft  ganz  anders  auf  altbekannt  wirkende  Stoffe  reagiert 
als  der  gesunde.  Wie  vorsichtig  man  bei  der  Beurteilung  therapeutischer  Effekte, 
sowohl  von  Digitalis  als  von  Atropin,  sein  muß,  geht  aus  den  verschiedenen  hier  mit¬ 
geteilten  Fällen  und  Möglichkeiten  hervor:  besonders  prägnant  ist  der  hier  unten  mit¬ 
geteilte  Fall  in  dieser  Beziehung. 

g)  Herzblock  durch  Störung  der  Reizbarkeit. 

Eine  Herabsetzung  der  Reizbarkeit  (Anspruchsfähigkeit)  des  Herzens  kann  sich 
am  menschlichen  Herzen  bemerkbar  machen  durch  das  Nichtansprechen  gewisser 
Herzabteilungen  auf  den  zugeleiteten  Kontraktionsreiz.  Früher  habe  ich  die  Möglich¬ 
keit  solcher  Störungen  theoretisch  begründet  (218).  Die  Erfahrung  am  Kranken¬ 
bette  hat  dann  diese  Vermutung  bestätigt.  Hay  (63)  und  ich  (219 1)  haben  Fälle  be¬ 
schrieben,  in  denen  es  zu  Ausfall  von  Ventrikel-  und  Vorhofsystole  kam,  ohne  Ver¬ 
zögerung  der  Reizleitung.  Indem  ich  hinsichtlich  der  ausführlichen  Beschrei¬ 
bung  der  Kurven  auf  meine  damalige  Arbeit  verweise,  beschränke  ich  mich  auf  die 
Wiedergabe  eines  Schemas,  welches  den  im  betreffenden  Falle  gefundenen  Veihält- 
nissen  genau  entspricht. 

1  Inzwischen  sind  interessante  Beobachtungen  am  Blockherzen  von  van  Egmond  publi¬ 
ziert  worden  (Pflügers  Archiv.  Bd.  154,  S.  39). 
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In  Fig.  45  ist  die  Überleitungszeit  die  normale,  es  ist  also  eine  Leitungsstörung 
nicht  vorhanden.  Der  Kontraktionsreiz  selbst  ist  vorhanden,  wie  die  Vorhofskontrak¬ 
tion  beweist.  Auch  war  die  Herzkraft  (die  Kontraktilität)  tadellos.  Es  muß  somit 
die  Anspruchsfähigkeit,  die  »rezeptive  Substanz«,  das  »Pulver  auf  der  Pfanne«,  ge¬ 
fehlt  haben  (siehe  S.  9).  Der  Reiz  konnte  deshalb,  trotz  genügender  Leitung  und 
genügender  »Spannkraft«  im  Ventrikel,  die  Explosion  der  Systole  nicht  hervorrufen. 
Der  in  diesem  Falle  beobachtete  regelmäßige  Ausfall  von  Ventrikelsystolen  kam 
offenbar  dadurch  zustande,  daß  die  Reizbarkeit  in  den  Pausen  sich  nicht  genügend 
erholte  und  dadurch  der  Reiz  nach  einer  gewissen  Zahl  von  Systolen  unwirksam 
blieb:  nach  der  Pause  war  die  Reizbarkeit  wieder  genügend  hergestellt  um  einige 
Systolen  möglich  zu  machen.  Die  Reizbarkeit  verhält  sich  darin,  das  lehrte  das 
Experiment,  wie  die  Reizleitung. 

Dann  und  wann  fehlt  in  meinen  Kurven  auch  die  Vorhof systole.  Da  zeigt  sich, 
daß  es  sich  nicht  um  einen  kleinen  örtlichen  Prozeß  handelte,  sondern  daß  das  ganze 
Herz  unter  der  Störung  litt.  Die  Ursache  war  wahrscheinlich  die  Erschöpfung  des  Her¬ 
zens  durch  hohen  Blutdruck.  Auch  hatte  Patient  Digitalis  genommen.  Herab¬ 
setzung  des  Blutdrucks  durch  Nitrite  hob  die  Störung  sofort  auf. 


Fig-  45- 

Ventrikel-  und  Vorhofausfall  durch  gestörte  Reizbarkeit, 


bei  normaler  Überlei  tungszeit. 


Es  sind  solche  Fälle  später  noch  von  Gossage  (87)  und  von  Fries  (45)  beschrieben 
worden.  Im  HAYschen  Falle  traten  erst  die  besser  bekannten  Leitungsstörungen  auf. 
Später  wurde  das  A— F-Intervall  normal  und  fielen  trotzdem  noch  Kammersystolen  aus. 

Die  näheren  Beziehungen  zwischen  Störungen  der  Reizbarkeit  und  der  Reizleitung 
sind  uns  nicht  bekannt.  Mehr  darüber  zu  erfahren  wäre  (siehe  S.  15)  sehr  erwünscht. 
Es  wird  aber  wohl  kaum  gelingen,  beim  Menschen  weiter  zu  kommen,  weil  sich  die 
Reizbarkeit  im  engeren  Sinne  nicht  anders  messen  läßt  als  mit  Hilfe  dosierter  künst¬ 
licher  Reize;  hier  werden  somit  experimentelle  Untersuchungen  Licht  bringen  müssen. 

Ich  muß  nun  noch  über  einen  vor  mehreren  Jahren  beobachteten  Fall  berichten, 
in  welchem  das  klassische  Bild  des  Herzblocks  in  den  verschiedenen  Stadien  sich  ent¬ 
wickelte,  und  zwar  auf  Grund  der  eben  genannten  Störung  der  Reizbarkeit :  die  Über¬ 
leitungszeit  blieb  von  Anfang  bis  Ende  die  normale.  Der  Fall  ist,  als  Herzblockfall, 
interessant  wegen  der  merkwürdigen  Pulsfrequenzen,  welche  bei  ihm  zur  Beobachtung 
kamen,  dann  auch,  weil  die  therapeutischen  Versuche  mit  Atropin  und  Digitalis  eine 
vollständig  paradoxe  Reaktion  des  Herzens  auf  diese  beiden  Gifte  zeigte.  Der  Fall 
verdient  um  so  mehr  die  Aufmerksamkeit,  weil  vor  kurzem  von  Kaufmann  und 
Donath  (103)  ein  teilweise  ähnlicher  Fall  beschrieben  wurde.  Die  zahlreichen 
Kurven  dieses  Patienten  lasse  ich,  weil  sie  nichts  Besonderes  zeigen,  beiseite:  sie 
stehen  als  Beweismaterial  Interessenten  gern  zur  Verfügung. 
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Fall  von  unvollständiger,  später  vollständiger  Dissoziation  von  A  und  V  mit  para¬ 
doxem  Digitalis-  und  Atropineffekte. 


58 jähriger  Mann  mit  starker  Arteriosklerose  und  dadurch  hervorgerufener  Herzschwäche. 
Er  ist  mißgestimmt,  seiner  Umgebung  gegenüber  gleichgültig,  etwas  schläfrig,  jede  Anstrengung 
ermüdet  ihn  und  macht  ihn  deutlich  cyanotisch. 

Die  Analyse  der  Herztätigkeit  ergibt  in  den  ersten  Tagen  komplette  Dissoziation  von  Vorhof- 
und  Ventrikeltätigkeit,  Interferenz  beider  Rhythmen,  Kammerfrequenz  35,5  pro  Minute,  Vorhof¬ 
frequenz  bis  70  pro  Minute. 

Nach  einigen  Tagen  zeigt  es  sich,  daß  die  funktionellen  Beziehungen  zwischen  A  und  V 
nicht  gänzlich  aufgehoben  sind.  Die  bei  Bettruhe  eingetretene  Verlangsamung  der  Vorhöfe  ge¬ 
stattet  dem  Ventrikel  in  der  halben  Frequenz  der  Vorhöfe  zu  schlagen  (32 — 33  pro  Minute). 
Noch  einige  Tage  später  sinkt  die  Vorhof frequenz  auf  60  pro  Minute,  und  jetzt  antwortet  der 
Ventrikel  auf  alle  Reize,  schlägt  also  ebenfalls  60  pro  Minute. 

Es  ließen  sich  nun  folgende  Beobachtungen  machen : 

1)  Die  geringste  Anstrengung  erhöht  die  Vorhof  frequenz:  wenn  Patient,  ruhig  im 
Bette  liegend,  das  Bein  hebt,  steigt  die  Vorhof  frequenz  von  etwas  mehr  als  60  auf  80.  Dann  aber 
folgen  die  Ventrikel  nur  in  der  halben  Frequenz.  Fühlt  man  dem  Patienten  den  Puls  während 
er  das  Bein  hebt,  so  findet  man  erst  die  Frequenz  von  60  (siehe  Fig.  46,  Taf.  I) ;  diese  steigt 
auf  80,  um  plötzlich  auf  40  abzufallen.  Da  sich  die  Vorhof  frequenz  noch  steigert  und  die  Ven¬ 
trikel  in  halber  Frequenz  folgen,  steigt  der  Puls  noch  auf  43.  Legt  der  Patient  das  Bein  wieder 
hin,  so  sinkt  die  Frequenz  wieder  auf  40,  um  dann  auf  einmal  wieder  auf  80  umzuschlagen  und 
langsam  zur  Anfangsfrequenz  von  60  zurückzukehren. 

Die  Pulsfrequenz  ist  also  beim  einfachen  Heben  und  wieder  Hinlegen  eines  Beines  in  zeit¬ 
licher  Reihenfolge: 


60 


:8o,  40- 


:43: 


-40,  80; 


60. 


2)  Stärkere  körperliche  Anstrengung  ruft  erst  halbierte  Frequenz,  dann  komplette 
Dissoziation  hervor,  ebenfalls  infolge  der  steigenden  Vorhoffrequenz.  Die  Reihenfolge  der  Pulsfre¬ 
quenz  ist  also  bei  Aufstehen,  Herumgehen,  eine  Treppe  steigen  und  den  nämlichen  Weg  zurück: 


60 — 38—3 1 — 3  6 — 60, 

und  zwar  ohne  Übergänge. 

3)  Atropinversuch  vom  17.  Januar  1910.  Injektion  von  1f 2  mg  — .  Atropin. 


nach  der 


A- Periode 

:  in  V25  Sek. 

Herztätigkeit 

Puls  pro  Min. 
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22  6 — 23  5 

» 
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33.3 

2  Min. 

27  — 27 5 

» 
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28 

» 
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35 

346 

» 
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» 
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33 

45 

» 

30 

» 

Alle  Schläge  gehen  durch 

50 

In  fünf  weiteren  Atropinversuchen,  auch  mit  Dosen  bis  1  mg,  wurden  die  gleichen  Ände¬ 
rungen  festgestellt.  Daraus  geht  zu  allererst  hervor,  daß  Atropin  hier  eine  paradoxe  Wirkung 
hatte  oder  das  Herz  paradox  reagierte:  es  trat  statt  Beschleunigung  Verlangsamung  ein, 
welche  allerdings  zuweilen  für  kurze  Zeit  die  Anfangsfrequenz  hervortreten  ließ.  Auf  die  inter¬ 
essante  Frage  der  pharmakologischen  Erklärung  dieses  Vorganges  kann  ich  hier  nicht  eingehen 
und  muß  für  die  diesbezügliche  Literatur  auf  den  kürzlich  erschienenen  Artikel  von  Kaufmann 
und  Donath  hinweisen.  Nur  muß  bemerkt  werden,  daß  durch  diesen  Befund  am  Menschen  das 
künische  Problem  der  Atropinwirkung  bedeutend  komplizierter  wird.  Er  muß  uns  davor  behüten, 
aus  der  Reaktion  des  Herzens  voreilige  Schlüsse  auf  den  Zustand  des  autonomen  Nerven¬ 
systems  zu  ziehen  und  von  Vagotonie  oder  Sympathikotonie  zu  reden,  wo  vielleicht  im 


w 
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betreffenden  Nervensystem  nichts  geändert  ist,  hingegen  die  Reaktionsfähigkeit  des  Organes 
eine  Änderung  erfahren  hat. 

Eine  zweite  Beobachtung  läßt  sich  aus  den  hier  mitgeteilten  Zahlen  machen :  die  Übertragung 
des  Reizes  auf  die  Ventrikelmuskulatur  ist  durch  das  Atropin  nicht  im  geringsten  geändert:  das 
heißt  also  nach  meiner  Erklärung  des  Falles,  die  Reizbarkeit  der  Ventrikel  wurde  nicht  beeinflußt. 
Vor,  sowie  während  und  nach  der  Atropinwirkung  wurde  bei  einer  Vorhofperiode  von  ungefähr 
22 5  Ventrikelausfall  beobachtet.  Das  Auftreten  von  zwei  Schlägen  nacheinander  wurde  erst 
bei  einer  Periodenlänge  von  27  beobachtet,  also  bei  einer  Vorhof frequenz  von  +55  pro  Minute. 
Sobald  die  Periodenlänge  unter  diese  Zahl  herunterging,  passierten  keine  zwei  Reize  mehr  nach¬ 
einander.  Das  Atropin  hat  also  die  Übertragung  der  Reize  nicht  geändert,  die  Vorhof  frequenz 
allein  beherrschte  den  Ventrikelausfall. 

4)  Digitalisversuch  vom  21.  bis  25.  Januar  1910. 

Von  mehreren  Digitalisversuchen,  welche  durchweg  den  nämlichen  paradoxen  Effekt  hatten, 
ist  folgender  ein  Beispiel: 


A- Periode 


vor  Digitalis  25  6 

21.  1.  25 

nach  Dig.  22.  1.  (350  mg.)  22  — 22 6 
»  »  24.  1.  (400  mg.)  20 

»  »  25.  1.  23 


Herztätigkeit 
Halbe  Frequenz 
Volle  Frequenz 
»  » 

»  » 

»  » 


Puls  pro  Min. 

33 

60 

66 

80 

63 


Dieser  Versuch  lehrt,  daß  hier  Digitalis  die  Vorhoffrequenz  beschleunigt.  Nicht 
nur  aber  wird  die  Vorhof  frequenz  höher,  bei  der  soviel  höheren  Frequenz  wird  die  Reizübertragung 
eine  bessere,  so  daß  alle  Blocksymptome  verschwinden.  Digitalis  hat  also  wahrscheinlich 
die  Reizbarkeit  des  Herzmuskels  gesteigert! 

Die  Dosis  war  gering,  in  zwei  Tagen  7,5  Dezigramm  Folia  dig.  in  Infus.  24  Stunden  nach 
dieser  Gabe  (am  25.  Januar)  war  der  Effekt  schon  im  Abklingen. 

Also  nicht  nur  paradoxe  Atropinwirkung,  sondern  auch  das  Gegenstück,  paradoxe  Digitalis¬ 
wirkung. 

5)  In  den  letzten  Wochen  seines  Aufenthaltes  in  der  Klinik  trat  völlige  Dissoziation  ein. 
Weder  Atropin  noch  Digitalis  hatten  auch  nur  den  geringsten  Einfluß  auf  die  Ventrikelfrequenz. 
Patient  wurde  in  nicht  gebessertem  Zustand  entlassen. 

Der  Fall  ist  in  vielen  Hinsichten  interessant;  wegen  des  paradoxen  Effektes  sowohl 
von  Atropin  als  von  Digitalis  ist  er  bis  jetzt,  wie  ich  glaube,  ein  Unikum.  Sehr 
erfreulich  ist  es  daher,  daß  Kaufmann  und  Donath  (108)  einen  so  sorgfältig  beobach¬ 
teten  Fall  von  paradoxer  Atropinwirkung  haben  publizieren  können;  unser  Fall 
steht  also  in  bezug  auf  das  Atropin  nicht  mehr  allein  da.  Die  Frage  dieser  para¬ 
doxen  Wirkungen  hat  ohne  Zweifel  Anspruch  auf  die  Aufmerksamkeit  der  experi¬ 
mentellen  Wissenschaft  und  wurde  deshalb  hier  ausführlicher  mitgeteilt.  Wegen 
unserer  mangelhaften  Kenntnisse  solcher  abnormer  Giftwirkungen  muß  hier  von  einer 
ausführlichen  Erörterung  eventueller  Erklärungsmöglichkeiten  abgesehen  werden. 


3.  Seltene  Dissoziationen  und  Interferenzen. 

In  dem  vorigen  Abschnitte  haben  wir  eine  wohlbekannte  und  leicht  zu  verstehende 
Dissoziation  der  Herztätigkeit  behandelt,  welche  zur  Interferenz  zweier  Rhythmen 
führt.  Es  ist  die  durch  Störung  der  Reizleitung  oder  der  Reizbarkeit  hervorgerufene 
Dissoziation  des  normalen  Vorhofrhythmus  von  der  automatischen  Kammertätigkeit. 
Als  seltenere  Dissoziation  ist  diejenige  zwischen  Sinusknoten  und  Vorhof  bekannt 
geworden. 


Fig.  47- 

Interferenz  zweier  Sinusrhythmen,  nach  einem  früher  publizierten  Falle. 


Hiermit  ist  aber  die  Zahl  der  möglichen  Dissoziationen  im  Herzen  nicht  er¬ 
schöpft.  Schon  früher  (219)  habe  ich  Fälle  merkwürdiger  Dissoziationen  in  den  ver¬ 
schiedenen  Herzabteilungen  mitgeteilt  und  versucht,  den  komplizierten  Mechanismus 
dieser  abnormalen  Herztätigkeit  festzustellen.  Diese  Sache  darf  hier  nicht  unberührt 
bleiben,  weil  neuere  Beobachtungen  gezeigt  haben,  daß  Interferenzen  u.  a.  bei  der 
paroxysmalen  Tachykardie  eine  Rolle  spielen  und  wir  klinisch  mit  dieser  Arhythmie¬ 
form  in  Berührung  kommen  können. 

Aus  eigener  Erfahrung  steht  mir  folgendes  Material  zu  Gebote: 

Fall  1.  Dissoziation  und  Interferenz  zweier  Rhythmen  an  der  Ur¬ 
sprungsstelle  der  Herztätigkeit. 

Der  Fall  ist  früher  (1907)  ausführlich  publiziert.  Die  Fig.  21  und  21a  (Seite  39) 
hier  stammen  ebenfalls  von  diesen  Patienten,  und  zeigen  Sinusextrasystolen.  Zuweilen 
traten  diese  ausschließlich  in  sich  vollkommen  gleichenden,  kurzen  tachykardischen 
Gruppen  auf.  Die  Pulsanalyse  ergab  die  Interferenz  zweier  Sinusrhythmen.  Bei  der 
schematischen  Fig.  47  schrieb  ich  damals  folgendes:  »Wenn  beide  Arten  von  Systolen 
»(vertikal  und  horizontal  schraffierte)  in  der  Venenmuskulatur  entstehen,  und  daran 
»ist  nicht  zu  zweifeln,  so  müssen  wir  eine  Dissoziation  in  der  Tätigkeit  derselben  an- 
»nehmen,  sonst  würde  die  eine  die  andere  unmöglich  machen.  Wir  müssen  daher 
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»annehmen,  daß  zwei  funktionell  dissoziierte  Teile  der  Venenmuskulatur  (Sinusreste)  je 
»rhythmisch  ihre  eigenen  Reize  produzieren.  Fielen  diese  zwei  Reize  immer  zusammen, 
»so  würde  man  am  Herzen  nichts  davon  bemerken.  Sobald  aber  die  Periode  beider 
»Ursprungsstellen  nicht  völlig  gleich  ist,  wird  es  zur  Interferenz  der  beiden  Rhythmen 
»kommen.  Kommt  der  eine  Reiz  etwas  später  als  der  andere,  so  wird  jener  die  Vorkammer 
»noch  refraktär  finden  und  deshalb  keinen  Effekt  erzielen.  Wird  der  zeitliche  Unter- 
»schied  (beim  Fortschreiten  der  Interferenz)  aber  größer,  so  wird  der  zweite  Reiz 
»schließlich  so  spät  kommen,  daß  er  die  Vorkammer  zu  einer  Extrakontraktion  bringt. 
»Ist  nun  der  Herzschlag  nicht  zu  frequent,  sö  wird  es  zu  einer  Interferenz  beider 
»Rhythmen  kommen,  welche  sich  kurze  Zeit  in  einem  verdoppelten  Rhythmus  äußern 
»kann,  bis  schließlich  der  eine  Rhythmus  siegt.  Dieser  zweite  ,  siegende'  Rhythmus 
»wird  dann  nach  kurzer  Zeit  wieder  durch  den  ersten  gestört,  und  wiederum  tritt  die 
»Interferenz  als  kurzdauernd  verdoppelter  Rhythmus  zum  Vorschein.  Man  kann 
»den  Vorgang  am  besten  dem  Traben  zweier  Pferde  vor  einem  Wagen  vergleichen. 
»Einmal  scheinen  die  Tiere  genau  zusammen  zu  traben,  dann  aber  verdoppeln  sich 
»die  Tritte,  um  nach  kurzer  Zeit  wieder  in  den  gemeinsamen  Trab  zu  fallen,  bis  wieder 
»eine  Verdoppelung  eintritt. « 

Nach  den  neuesten  Untersuchungen  wäre  anzunehmen,  daß  vielleicht  neben  dem 
Sinusknoten  eins  der  anderen,  für  gewöhnlich  untergeordneten  Reizbildungszentren 
im  Bereiche  der  Sinusmuskulatur  seinen  Rhythmus  geltend  macht.  Dieser  Rhythmus 
wäre  dann  etwas  langsamer  und  interferierte  mit  dem  Sinusknotenrhythmus.  Dabei  ist 
dann  aber  ebenfalls  die  Annahme  einer  Dissoziation,  wie  ich  sie  oben  postulierte,  not¬ 
wendig;  sonst  würden  beide  Rhythmen  nicht  zusammen  bestehen,  sondern  der  fre¬ 
quentere  den  langsamen  überstimmen  und  unwirksam  machen. 

In  dem  oben  beschriebenen  Falle  (siehe  219  II)  machte  Digitalis  die  Dissoziation 
deutlicher,  vielleicht  durch  Einschaltung  einer  stärkeren  Leitungshemmung  zwischen 
den  beiden  Reizbildungszentren,  vielleicht  durch  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des 
Herzens. 

Fall  2.  Dissoziation  der  Vorhoftätigkeit;  Interferenz  zweier  Vor¬ 
holrhythmen. 

Auch  diesen  Fall  habe  ich  früher  ausführlich  beschrieben  (219  I,  1906).  Indem 
ich  bezüglich  der  Einzelheiten  auf  diese  Arbeit  verweise,  möge  hier  die  Hauptsache 
kurz  erörtert  werden. 

Bei  einem  jungen  Knaben  mit  leichter  akuter  Endokarditis  traten  Extrasystolen 
mit  zu  kurzer  kompensatorischer  Pause  auf.  Die  Analyse  des  Venenpulses  (Fig.  48) 
ergab,  bei  konstantem  Ventrikelrhythmus,  ein  Zurückbleiben  der  a -Welle.  Diese 
a- Welle,  das  Lebenszeichen  des  rechten  Vorhofs,  bleibt  in  der  Kurve  bei  den  Be¬ 
wegungen  des  übrigen  Herzens  zurück,  verliert  ihre  Stelle  vor  Beginn  der  Kammer¬ 
systole,  fällt  dann  mit  dieser  zusammen,  kommt  nach  der  Systole  und  schließlich  so 
spät,  daß  sie  aufs  neue  eine  (Extra-)  Ventrikelsystole  hervorruft. 

Dieser  Vorgang  kam  an  einigen  Tagen  regelmäßig  zur  Beobachtung.  Meine  da¬ 
mals  gegebene  Erklärung  dieses  Vorgangs  hielt  sich  an  die  feststellbaren  Tat¬ 
sachen.  Die  Kammern  schlugen  regelmäßig  in  physiologischem  Tempo,  erhielten 
somit  wohl  ihren  Reiz  von  der  normalen  Ursprungsstelle.  Nahm  dieser  Reiz  seinen 
Weg  über  die  Vorhöfe,  so  kann  nur  der  linke  Vorhof  an  dem  richtigen  Zeitpunkte 
mitgeschlagen  haben,  denn  der  rechte  bleibt  zweifellos  zurück.  In  diesem  Falle 
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würde  es  sich  also  um  eine  Dissoziation 
der  beiden  Vorhöfe  handeln,  und  der 
Vorgang  würde  schematisch  wie  Fig.  48  a 
aussehen.  Die  dunkel  schraffierte  Sy¬ 
stole  ist  in  dieser  Figur  die  tatsächlich 
beobachtete  rechte  Vorhofsystole  mit 
nachfolgender  Extraventrikelsystole,  wo¬ 
mit  die  Dissoziation  ein  vorläufiges  Ende 
nimmt. 
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Die  Annahme,  daß  es  ein  Fall  von 
dissoziierter  Tätigkeit  zwischen  Vorhöfen 
und  Kammern  ist,  wie  wir  solche  Fälle 
unter  3  werden  kennen  lernen,  ist  nicht 
gestattet,  denn  eine  solche  Dissoziation 
liegt  nicht  vor:  der  rechte  Vorhof  über¬ 
trägt  in  der  Extrasystole  seinen  Reiz 
anstandslos  auf  die  Ventrikel. 

Es  bleibt  dann  noch  eine  andere 
Erklärung  möglich,  und  zwar  auf  Grund 
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des  Seite  77,  Fig.  35  abgebildeten  und  besprochenen  Schemas  der  Reizleitung,  direkt 
vom  Sinus  auf  die  Ventrikel.  Besteht  diese  Möglichkeit  einer  direkten  Erregung  der 
Ventrikel  vom  Sinus  aus,  kommt  wirklich  die  Erregung  der  Vorhöfe  auch  normaliter 
auf  einem  Seitenwege  zustande,  so  wäre  dieser  Fall  sehr  durchsichtig.  Der  Ventrikel¬ 
rhythmus  wäre  dann  der  normale,  auf  diesem  direkten  Wege  hervorgerufene,  und 
entweder  nur  der  rechte  oder  beide  Vorhöfe  kämen  durch  Hemmung  ihrer  Reiz¬ 
zuleitung  (bei  x  x  in  Fig.  35)  später  zum  Schlagen  und  interferierten  dadurch  mit 
dem  Ventrikelrhythmus. 

Zu  entscheiden,  ob  nur  der  rechte  Vorhof  oder  auch  der  linke  an  der  Interferenz 
teilnahm,  war  hier  nicht  möglich;  vielleicht  wären  Elektrokardiogramm  oder  Öso- 
phagogramm  hier  imstande  gewesen,  Licht  zu  bringen.  Es  ist  deshalb  zu  hoffen, 
daß  kommende  Fälle  mit  Hilfe  dieser  Methoden  untersucht  werden  können.  Ist  nun 
auch  die  Erklärung  nicht  mit  Sicherheit  zu  geben,  an  der  Interferenz  selbst  kann 
nicht  gezweifelt  werden. 

Fall  3.  Dissoziation  und  Interferenz  von  Vorhöfen  und  Ventrikeln 
bei  normaler  Schlagfrequenz. 

Bei  der  Dissoziation  von  Vorhöfen  und  Ventrikeln,  wie  wir  sie  beim  Herzblock 
kennen,  schlagen  die  Ventrikel  in  unabhängigem  langsamen  Rhythmus.  In  der  Lite¬ 
ratur  sind  schon  Fälle  beschrieben  worden  von  ungewöhnlich  hoher  automatischer 
Kammerfrequenz,  bis  über  50,  wie  ich  solche  auch  aus  eigener  Erfahrung  kenne. 

Es  gibt  aber  auch,  wohl  als  seltenere  Erscheinung,  eine  vollkommene  Inter¬ 
ferenz  beider  Rhythmen  bei  einer  Kammerfrequenz  von  normaler  Höhe,  bis  über 
60  pro  Minute.  Das  Feststellen  dieser  Art  Dissoziation  ist  leicht  genug,  die  Erklä¬ 
rung  aber  weit  schwieriger. 

Edens  hat  an  einem  Patienten  aus  der  Münchener  Klinik  interessante  Beobach¬ 
tungen  gemacht  über  Reizleitungsstörungen  (27.  28).  Nach  seinen  Erklärungen  der 
erhaltenen  Kurven  sollten  sich  an  einigen  Tagen  auch  solche  zwischen  Sinus  und 
Vorhof  (sinu-aurikulärer  Block)  gezeigt  haben.  Diese  Erklärung  schien  mir  deshalb 
nicht  die  wahrscheinlichere,  weil  die  Vorhofwelle  in  Venenpuls  und  Kardiogramm  vor 
der  V entrikelsystole  fehlte.  Wenn  die  Vorhofsystole  nicht  da  war,  wie  sollte  dann 
die  Ventrikelsystole  zustande  kommen?  Ich  witterte  einen  Fall  von  direkter  sinu- 
ventrikulärer  Erregung,  und  Dr.  Edens  hatte  die  Liebenswürdigkeit,  mir  seine  sämt¬ 
lichen  Kurven  und  Aufzeichnungen  dieses  Falles  zur  Bearbeitung  zu  überlassen.  Ich 
glaube  nun  aus  diesen  Kurven  folgendes  feststellen  zu  dürfen: 

Während  der  ersten  Zeit  der  Beobachtung  traten  starke  Reizleitungsstörungen 
mit  Ventrikelsystolenausfall  auf,  wie  aus  den  EDENschen  Analysen  der  nicht  gerade 
leicht  zu  deutenden  Kurven  mit  Sicherheit  hervorgeht.  Dann  folgte  eine  Periode, 
während  welcher  Koffein  gereicht  wurde  und  sich  die  Leitungsstörung  nicht  mit 
Sicherheit  nachweisen  ließ;  diese  Periode  dauerte  vier  Tage,  dann  kamen  die  Lei¬ 
tungsstörungen  wieder  in  der  ersten  Form  zum  Vorschein.  Es  wurde  nun,  wie  gesagt, 
bemerkt,  und  Edens  bildet  beweisende  Kurven  in  seiner  Arbeit  ab,  daß  bei  regel¬ 
mäßiger  Schlagfolge  der  Ventrikel,  bei  einer  Frequenz  von  75  pro  Minute,  die  Vor¬ 
hofpulsation  zuweilen  vor  dem  Ventrikel  fehlt  und  erst  nach  der  Vs  auf  trat. 

Die  Analyse  der  Kurven  läßt  in  diesem  Stadium  mit  Sicherheit  eine  völlige  Un¬ 
abhängigkeit  der  Ventrikeltätigkeit  erkennen.  In  Fig.  49  sind  die  Carotiskurve  als 
Vertreter  der  Kammertätigkeit,  der  Venenpuls  als  Zeichen  der  Vorhoftätigkeit  zu¬ 
sammen  registriert.  Die  Periode  der  Vorhöfe  ist  etwas  länger  als  diejenige  der 
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Ventrikel,  und  dabei  schlagen,  wie  gesagt,  die  Ventrikel 
vollständig  unabhängig  von  der  Vorhoftätigkeit.  Es 
kommt  dadurch  eine  Interferenz  beider  Rhythmen  zu¬ 
stande,  die  vier  Tage  anhielt.  In  Fig.  49  kommt  die 
a-Welle  des  Venenpulses  zuerst  vor  der  Carotiswelle, 
bald  aber  rückt  sie  der  c -Welle  näher,  fällt  dann  mit 
ihr  zusammen  und  kommt  schließlich  später  als  die 
c -Welle,  ohne  den  Ventrikelrhythmus  in  irgendeiner 
Weise  zu  stören.  Daher  kommt  es,  daß  die  Vorhofwelle 
das  eine  Mal  vor,  das  andere  Mal  hinter  der  Vs  ge¬ 
funden  wurde. 

Die  Interferenz  der  beiden  unabhängigen  Rhythmen 
steht  fest,  wie  soll  sie  erklärt  werden?  Eine  wichtige 
Frage,  weil  solche  Fälle  mehr  vorzukommen  scheinen. 

In  einer  Arbeit  von  A.  W.  Meyer  (49)  wird  eben¬ 
falls  ein  Fall  von  Reizleitungsstörung  beschrieben,  der 
während  einer  gewissen  Zeit  eine  vollkommen  ähnliche 
Interferenz  der  unabhängigen  A-  und  V-  Rhythmen  in 
überzeugender  Weise  zeigt  (Fig.  5  seiner  Arbeit),  nur  ist 
hier  die  Ventrikelfrequenz  etwas  geringer  als  die  Vorhof¬ 
frequenz.  In  der  Kurve  sieht  man  deshalb  nicht,  wie 
im  EüENSschen  Falle,  ein  Zurückbleiben  und  Nachhinken 
des  Vorhofs,  sondern  ein  Vorrücken  und  Voraneilen  der 
Vorhofwellen.  Meyer  selbst  nimmt  in  diesem  Falle  das 
Bestehen  der  vollständigen  Dissoziation  der  Vorhof-  und 
Ventrikeltätigkeit  an  (ob  in  den  anderen  Kurven  sinu- 
aurikuläre  Blockierung  vorhanden  ist,  wage  ich  nicht  zu 
entscheiden) .  DieVentrikelfrequenz  war  hier  50  pro  Minute . 

Der  Erklärungsversuch  dieser  Vorgänge  muß  in  bei¬ 
den  Fällen  bei  der  Leitungsstörung  angreifen  und  zunächst 
feststellen,  daß  in  den  besprochenen  Stadien  die  vorher¬ 
gegangene  Leitungsstörung  nicht  verschwunden  war, 
sondern  zu  vollständiger  Dissoziation  zwischen  A  und  V 
geführt  hatte,  denn  A-  und  F-Rhythmus  sind  sicher  un¬ 
abhängig  voneinander.  Es  liegt  somit  Herzblock  vor. 

Wie  erklärt  sich  dann  die  ungewöhnlich  hohe,  vom 
Vorhof  unabhängige  Ventrikelfrequenz?  Meyer  beruft 
sich  hier  mit  Recht  auf  die  wohl  sichergestellte  fördernde 
Wirkung  von  Digitalis  auf  die  Ventrikelautomatie.  In 
seinem  Falle  handelte  es  sich  um  Digitalisblock;  das  er¬ 
klärt  also,  daß  wir  neben  der  aus  dem  Experimente 
(v.  Tabora)  bekannten  elektiven  Wirkung  der  Digitalis 
auf  die  Überleitung  zu  gleicher  Zeit  die  hohe  Ven¬ 
trikelautomatie  von  54  pro  Minute  antreffen.  IiuEdens- 
schen  Falle  wurde,  der  Leitungsstörung  wegen,  kein  Digi¬ 
talis  sondern  Koffein  gegeben.  Das  zeigt,  daß  das  Auftreten  dieses  hohen  Ventrikel¬ 
rhythmus  bei  Dissoziation  nicht  an  Digitalis  gebunden  ist. 


Fig.  49. 

Vö  1 1  i g e  D i s s o z i a tio n  und  Interferenz  von  Vorhof-  und  Ventrikeltätigkeit;  die  a-Welle  des  Vorhofs  und  die  c-Welle  der  Carotis  interfe¬ 
rieren,  so  daß  die  Vorhofwelle  das  eine  Mal  vor,  das  andere  Mal  nach  c  kommt,  in  der  Zwischenzeit  mit  c  zusammenfällt. 
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Es  war  nun  doch  geboten,  beim  Experimente  nach  Beispielen  einer  solchen  Dis¬ 
soziation  zu  suchen.  Tatsächlich  sind  solche  auch  in  einer  schon  alten  Arbeit 
Cushnys  und  in  der  schon  mehrfach  erwähnten  Arbeit  von  v.Tabora  (200)  zu  finden. 
Zu  meiner  Überraschung  fand  ich  bei  der  Durchsicht  der  betreffenden  Literatur,  daß 
Hewlett  (84),  dem  wir  manche  ausgezeichnete  Beobachtung  auf  diesem  Gebiete  ver¬ 
danken,  für  einen  vollkommen  in  diese  Rubrik  hineinpassenden  Fall  die  CusHNYschen 
Versuche  schon  als  Erklärung  heranzieht.  Die  alten  Beobachtungen  Cushnys  (16, 1897) 
lehren,  daß  sich  bei  der  Digitalisvergiftung  an  Katzen-  und  Kaninchenherzen  als  regel¬ 
mäßiges  Vorkommnis  eine  Interferenz  zwischen  As  und  Vs  beobachten  läßt.  Hierbei 
ist  die  Ventrikelfrequenz  nicht  herabgesetzt,  sondern  eher  beschleunigt,  und  sie  kann 
sogar  höher  sein  als  die  der  Vorhöfe  (wie  im  EDENSSchen  Falle).  Die  Beschreibung 
dieser  Experimente,  welche  in  der  Originalarbeit  nachzulesen  ist,  zeigt  eine  völlige 
Übereinstimmung  mit  den  hier  beschriebenen  Interferenzen1. 

Damit  ist  das  Vorkommen  dieser  Interferenz  sowohl  beim  Menschen  als  im  Ex¬ 
periment  festgestellt.  Es  handelt  sich  um  Herzblock  mit  beschleunigter  Ventrikel¬ 
tätigkeit.  Im  Experimente  läßt  sich  diese  Erscheinung  durch  Digitalis  hervorrufen, 
bei  zwei  von  den  drei  bis  jetzt  bekannten  klinischen  Fällen  war  ebenfalls  Digitalis 
im  Spiele.  Der  EDENSsche  Fall  beweist  aber,  daß  bei  nicht  durch  Digitalis  hervor¬ 
gerufener  Leitungsstörung  die  Erscheinung  ebenfalls  zutage  treten  kann,  sogar  mit 
relativ  sehr  hoher  Ventrikelfrequenz. 

Hewlett  zieht  interessante  Schlüsse  aus  diesen  Beobachtungen  über  die  enorme 
Steigerung  der  Kammerautomatie  durch  Digitalis:  vielleicht  läßt  sich  in  Fällen  von 
bleibendem  Herzblock  die  Digitalis  als  wirksames  Mittel  zur  Beschleunigung  der  Ven¬ 
trikel  und  zur  Hebung  des  Kreislaufs  verwenden :  eine  therapeutisch  recht  wichtige  Schluß¬ 
folgerung.  Nach  von  Tabora  muß  bei  solchen  Versuchen  am  Menschen  damit  gerechnet 
werden,  daß  Digitalis  auch  eine  für  die  Leitungsstörung  ungünstige  Vaguswirkung 
ausübt  und  deshalb  mit  Digitalis  das  vaguslähmende  Atropin  zu  verabreichen  sei. 

Fall  4.  Verdoppelung  der  Frequenz  durch  Interferenz  zweier  Vorhof¬ 
rhythmen. 

Ein  Mädchen  von  10  Jahren,  Hysterika,  ohne  Klappenfehler  oder  Kreislauf¬ 
schwäche,  zeigt  wochenlang  kurzdauernde  Anfälle  von  Tachykardie  mit  verdoppelter 
Pulsfrequenz. 

In  Fig.  50  fängt  die  Kurve  beim  Ende  einer  kurzdauernden  Tachykardie  an. 
Der  Venenpuls  zeigt  erst  die  normale  Schlagfolge.  Bald  aber,  schon  bei  der  dritten 
Systole,  nähert  sich  a  der  c -Welle,  bei  der  sechsten  fallen  beide  zusammen,  und  nach 
diesem  Ereignis  tritt  eine  kurzdauernde  Unregelmäßigkeit  ein,  mit  mehreren  Wellen 
im  Venenpuls  und  im  Sphygmogramm.  Dann  schlägt  das  Herz  wieder  regelmäßig, 
allein  bald  bleibt  der  Vorhof  (die  Vorhöfe)  wieder  zurück,  und  am  Ende  der  Kurve 
traten  As  und  Vs  offenbar  wieder  zu  gleicher  Zeit  auf. 

Hier  ist  also  Interferenz  von  Vorhof-  und  Ventrikeltätigkeit  ungefähr  so  wie 
in  Fall  2.  Leitungsstörung  zwischen  A  und  V,  wie  in  Fall  3,  ist  nicht  vorhanden. 

Fig.  50  a  zeigt  die  Entwicklung  sowohl  von  kleinen  Unregelmäßigkeiten  als  von 
einer  Tachykardie  mit  doppelter  Frequenz.  Der  Venenpuls  zeigt,  daß  die  Unregel- 

1  Die  jüngsten  Untersuchungen  von  van  Egmond  (Über  die  Wirkung  einiger  Arzneimittel 
beim  vollständigen  Herzblock,  Pflügers  Archiv,  Bd.  154,  S.  39)  bringen  Beobachtungen  über 
den  nämlichen  \  organg,  konnten  aber  hier  nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 


Fig.  50  a. 

Die  Interferenz  führt  hier  zur  Verdoppelung  der  Frequenz,  welche  durch  die  Annahme  des  Vorhandenseins  zweier  interferierenden  Vorhof¬ 
rhythmen  erklärt  wird. 
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mäßigkeiten  der  Ventrikeltätigkeit  schon  vorher,  in  der  Vorhoftätigkeit,  vorbereitet 
werden.  Auch  hier  das  Zurückbleiben  der  As,  ihr  Zusammenfallen  mit  Vs,  dann 
eine  Unregelmäßigkeit,  Rückkehr  zum  einfachen  Rhythmus,  und  nun  fängt  die  Tachy¬ 
kardie  an ;  die  Pulsfrequenz  ist  schon  sehr  hoch  (93  pro  Minute),  sie  wird  genau  ver¬ 
doppelt  und  dadurch  auf  über  180  pro  Minute  erhöht. 

Die  bei  schnellerer  Trommelgeschwindigkeit  geschriebene  Fig.  50b  (Taf.  II) 
macht  uns  wenigstens  etwas  deutlicher  sichtbar,  was  hier  im  Herzen  vorgeht.  Im 
Anfang  der  Kurve  auch  hier  wieder  regelmäßige  Herztätigkeit  mit  Interferenz  der 
zurückbleibenden  Vorhofwelle. 

In  der  fünften  Systole  fallen  As  und  Vs  gänzlich  zusammen,  es  zeigt  sich  die 
bekannte  hohe  Pfropfungswelle  im  Venenpuls,  und  nun  kommt  in  der  nachfolgenden 
kleinen  unregelmäßigen  Periode,  da,  wo  die  nächste  «-Welle  erwartet  wird,  bei  x  , 
eine  offenbar  aus  zwei  Wellen  zusammengesetzte  Erhebung.  Nach  der  nächsten  Systole 
spaltet  sich  diese  Welle  in  zwei  «-Wellen,  und  nun  übernimmt  die  zweite  dieser  Wellen 
die  Hauptrolle  im  Venenpuls  als  «';  die  erste  «-Welle  macht  sich  noch  einige  Zeit 
bemerkbar  in  der  rTWelle,  wird  aber  schwer  nachweisbar,  bis  sie  bei  einer  folgenden 
kleinen  unregelmäßigen  Periode  ihr  Dasein  wieder  deutlicher  zeigen  kann.  Und 
nun  kommt  eine  Tachykardie,  in  der  beide  «-Rhythmen,  sowohl  «  als  «',  die  Ventrikel 
zum  Schlagen  bringen. 

Es  ist  möglich  oder  sogar  wahrscheinlich,  daß  diese  Analyse  vielen  etwas  willkür¬ 
lich  Vorkommen  wird :  es  ist  mir  auch  nicht  möglich,  die  Kurve  mit  absoluter  Sicher¬ 
heit  zu  deuten.  Es  bleibt  aber  die  Tatsache  bestehen,  1.  daß  Interferenz  von  Vorhof- 
und  Ventrikeltätigkeit  bei  erhaltener  Reizleitung  besteht,  2.  daß  nicht,  wie  im  Fall  2, 
eine  einfache  Extrasystole  jedesmal  die  Interferenz  beendet,  sondern  daß  diese  immer¬ 
fort  bestehen  bleibt;  auch  scheinen  mir  3.  die  zwei  M-Rhythmen  sicher  nachgewiesen 
zu  sein.  Dann  aber  ist  es  auch  das  wahrscheinlichste,  daß  die  beiden  A -Rhythmen  die 
Ventrikel  in  Tätigkeit  setzen:  das  eine  Mal  schlagen  sie  zusammen  und  rufen  nur  eine 
Ventrikelsystole  hervor,  dann  geraten  sie  auseinander  und  versetzen  dabei  die  Ventrikel 
in  unregelmäßige  Tätigkeit,  bis  sie  schließlich  in  gleicher  Distanz  gesondert  schlagen  und 
dadurch  jeder  für  sich  die  Ventrikel  zum  Schlagen  bringen,  also  genaue  Verdoppelung 
der  Frequenz  der  Ventrikel  hervorrufen.  Es  würde  sich  also  auch  hier  um  den  Fall 
der  beiden  Pferde  vor  dem  Wagen  handeln,  deren  Huftritte  abwechselnd  Zusammen¬ 
treffen  in  einfachem  Rhythmus  oder  getrennt  zu  hören  sind  in  verdoppelter  Frequenz ! 

Fall  5.  ParoxysmaleTachykardie  durch  Interferenz  mehrerer  Rhyth¬ 
men. 

Ein  womöglich  noch  komplizierterer  Fall  betrifft  einen  über  60jährigen  Mann 
mit  leichter  Arteriosklerose,  der  in  einem  Anfalle  von  paroxysmaler  Tachykardie  in 
die  Groninger  Klinik  eingeliefert  wurde  (1909).  Er  fühlte  sich  etwas  matt,  war  nicht 
kurzatmig,  spürte  geringes  Herzklopfen,  war  sonst  aber  wohl.  Der  Anfall  dauerte  drei 
Tage,  dann  trat  der  normale  Herzmechanismus,  der  in  Fig.  51b,  Taf.  II  abgebildet 
ist,  plötzlich  ohne  nachweisbaren  Grund  wieder  ein. 

Die  zahlreichen  im  Anfall  geschriebenen  Kurven  zeigen  ein  höchst  eigentümliches 
Verhalten.  Im  Venenpuls  wechseln  Gruppen  von  hohen  und  von  niedrigen  Wellen 
fortwährend  ab,  was  sich  auch  bei  der  Beobachtung  der  Halsvenen  sehr  bemerkbar 
macht.  Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  Vorhofpfropfung  in  der  halben  Frequenz, 
bei  jeder  zweiten  Systole  (Fig.  51;  Tafel  II). 


Wenckebach ,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 


Taf  II,  Zu  Seite  106. 


Fig.  51 


Fig.  51a  Fig.  51b 


Fig.  50b.  Die  Interferenz  zweier  Vorhofrhythmen,  bei  größerer  Trommelgeschwindigkeit  geschrieben  (siehe  Fig.  50  im  Text). 

Fig  51.  Paroxysmale  Tachykardie  durch  Interferenz  mehrerer  Rhythmen.  Wechselnde  Vorhofpfropfung  (hohe  Venenwellen)  und  infolgedessen  wechselnder  Pulsus  alternans. 
Fig.  51a.  Die  Interferenz  mehrerer  Rhythmen,  bei  größerer  Trommelgeschwindigkeit  geschrieben. 

Fig.  51b.  Normale  Herztätigkeit  nach  plötzlicher  Beendigung  des  tachykardischen  Anfalls. 
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Während  des  Auftretens  dieser  hohen  Wellen  wird  der  Arterienpuls  kleiner, 
und  beim  Ausmessen  der  Kurve  kommt  heraus,  daß  die  im  Sphygmogramm  sehr 
deutliche  Alternierung  daher  stammt,  daß  bei  jeder  zweiten  Systole  die  Vorhofpfropfung 
stattfindet,  Blut  in  die  Venen  zurückgeschlagen  wird  und  daher  Füllung  und  Schlag¬ 
volum  der  Ventrikel  kleiner  ist. 

Nach  sechs  oder  sieben  hohen  Venenwellen,  13  oder  14  Pulsen  entsprechend, 
klingt  die  Vorhofpfropfung  ab,  die  Arterienpulse  werden  größer,  dafür  aber  entstehen 
im  Venenpuls,  in  ganz  gesetzmäßig  sich  wiederholender  Form,  neue  spitze  und 
stumpfe  zackige  Wellen.  Nach  ungefähr  20  Pulsen  fangen  die  großen  Venenwellen 
wieder  an,  die  Vorhofpfropfung  macht  sich  wieder  bemerkbar.  Allein,  nach  einer  kurzen 
Übergangsperiode  kommt  es  heraus,  daß  die  gepfropften  Vorhofsystolen  und  die  kleinen 
Wellen  des  Alternans  an  die  Stelle  der  großen  Wellen  von  vorher  getreten  sind,  die 
Alternierung  sowohl  als  die  Pfropfung  haben  ihren  Platz  gewechselt. 

Die  nähere  Betrachtung  des  Venenpulses  zeigt  nun,  und  zwar  vollkommen  über¬ 
zeugend,  daß  auch  hier  eine  Interferenz,  und  zwar  eine  äußerst  komplizierte,  im 
Gange  ist.  Das  Spiel  der  Wellen  ist  hier  fein  ausgebildet,  wiederholt  sich  in  immer 
gleicher  Form  und  verursacht  ein  solches  Kommen  und  Gehen,  Sich  verschmelzen 
und  Wiederlösen  von  Wellen  und  Zacken,  daß  sich  der  Analyse  wirklich  ungeheure 
Schwierigkeiten  entgegenstellen. 

Ich  kann  hier  auch  nur  einen  Versuch  machen,  und  zwar  an  mit  großer  Geschwindig¬ 
keit  geschriebenen  Kurven  wieFig.  51a  (Tafel  II).  Fassen  wir  in  dieser  Kurve  zunächst 
die  großen  Wellen  ins  Auge,  so  finden  wir,  daß  diese  aus  zwei  Wellen  aufgebaut  sind, 
welche  sich  bald  voneinander  loslösen  und  als  mit  1  und  2  bezeichnete  Gebilde  sich 
noch  lange  im  Venenpuls  bemerkbar  machen.  Eine  feste  Beziehung  zum  arteriellen 
Pulse  hat  keine  dieser  Wellen,  es  scheinen  zwei  M-Wellen  zu  sein.  Wir  müssen  dann 
aber  bedenken,  daß  damit  nur  der  Hälfte  der  Ventrikelsystolen  geholfen  ist,  denn 
die  großen  Wellen,  die  wir  sich  spalten  sahen,  traten  nur  bei  jeder  zweiten  Systole  auf. 

Beim  Kleiner-  und  Deutlichwerden  der  anfangs  so  stattlichen  Wellen  regt 
sich  nun  in  den  Pausen  zwischen  diesen  Wellen  neues  Leben.  Hier  entwickelt  sich 
eine  neue  Welle  3,  neben  der  sich  bald  eine  Welle  4  zeigt,  Wellen,  die  vorher  unsichtbar 
waren  und  nun  bald  größer  werden  und  schließlich  ihrerseits  die  Pfropfungswellen 
bilden.  Diese  Wellen  spalten  sich  dann  später  wieder,  und  so  setzt  sich  das  Wellen¬ 
spiel  in  fortwährender  Abwechslung  fort. 

Wir  könnten  somit  vier  «-Rhythmen  auf  je  zwei  Ventrikelschläge  feststellen, 
was  also  vielleicht  auf  der  Interferenz  zweier  Vorhof rhythmen  beruht,  welche  jeder 
für  sich  die  Ventrikel  zum  Schlagen  bringen.  Es  würde  sich  dann  um  einen  ähnlichen 
Fall  wie  Fall  4  handeln,  nur  führt  hier  die  Intereferenz  nicht  zu  kurzdauernder,  wieder 
abklingender  Frequenzverdoppelung,  sondern  zu  fortdauernder  Tachykardie. 

Ich  kann  dieses  Rätsel  nicht  vollständig  lösen  und  biete  deshalb  den  Fall  dem 
Leser  als  Geduldspiel  an,  zugleich  als  Beispiel  der  sonderbaren  Möglichkeiten,  welche 
es  im  menschlichen  Herzen  gibt! 


Angesichts  dieser  und  ähnlicher  komplizierten  Interferenzen  mehrerer  Rhythmen 
im  Herzen  bleibt  uns  nicht  viel  anderes  übrig  als  folgendes  anzunehmen :  Die  ver¬ 
schiedenen  Zentren  der  Reizerzeugung,  welche  in  der  letzten  Zeit  entdeckt  wurden, 
können  unter  geeigneten  Bedingungen  gleichzeitig  und  voneinander  unabhängig  in 
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Tätigkeit  geraten.  Das  Ungewöhnliche  ist  dabei,  daß  sie  nicht  gegenseitig  ihre 
Funktion  aufheben,  sondern  jede  für  sich  Vorhöfe  und  Ventrikel  in  Tätigkeit  ver¬ 
setzen  können.  Es  ist  deshalb  notwendig,  im  Bereiche  dieser  Zentren,  also  im  Gebiete 
der  Überreste  des  Sinus  venosus,  eine  weitgehende  Dissoziation  anzunehmen.  Oder 
auch  man  kann  annehmen,  daß  der  Sinusknoten  in  normalen  Verhältnissen  die  unter¬ 
geordneten  Zentren  beherrscht  und  überstimmt,  und  nun  nach  Wegfall  des  Sinus¬ 
knotenrhythmus  den  anderen  Zentren  freies  Spiel  gelassen  wird.  Die  wenig  in 
Frequenz  verschiedenen  Rhythmen  dieser  Zentren  würden  dann  die  Interferenz  und  die 
frequente  Herztätigkeit  hervorrufen  können. 

Welche  Faktoren  eine  solche  Dissoziation  hervorrufen  oder  den  Sinusknoten 
ausschalten  können,  ob  da  anatomische  Verhältnisse,  Leitungsstörungen  oder 
Nerveneinfluß  im  Spiele  ist,  das  wissen  wir  noch  nicht,  wird  sich  aber  wohl  mit  der 
Zeit  aufklären  lassen.  Jedenfalls  stimmt  die  hier  gegebene,  aus  den  Tatsachen  ab¬ 
geleitete  Vorstellung  mit  derjenigen  von  Lewis  über  »heterogenetic  rhythms«  bei 
paroxysmaler  Tachykardie  (siehe  dort)  überein1. 

Diese  Fälle  verdienen  klinisches  Interesse,  denn  sie  können  nicht  unbeträcht¬ 
liche  Zirkulationsstörungen  hervorrufen  und  dadurch  Veranlassung  zur  unvermeid¬ 
lichen  Diagnose  Myokarditis  geben. 

Was  diesen  letzten  Punkt  betrifft,  so  lehrt  die  Erfahrung,  daß  solche  Störungen 
spurlos  verschwinden  und  bei  sonst  gesundem  Herzen  Vorkommen  können  (Fall  4 
und  5).  Es  ist  nicht  erlaubt,  aus  dem  alleinigen  Vorhandensein  solcher  Dissoziationen 
auf  tiefgehende  anatomische  Veränderungen  im  Herzmuskel  zu  schließen. 

Anderseits  machen  die  enormen  Vorhofwellen  und  die  kleinen  Radialpulse 
bei  der  oft  extremen  Tachykardie  diesen  sonderbaren  Herzmechanismus  zu  einem 
sehr  unwillkommenen  Gaste.  Die  Therapie  wird  da  versuchsweise  alles  angreifen 
müssen,  was  die  Erfahrung  uns  als  wirksame  Mittel  und  Methoden  verschafft  hat. 
Diese  Therapie  wird  im  Kapitel  über  paroxysmale  Tachykardie  gewürdigt  werden. 
Hier  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß  Digitalis  zwar  versucht  werden  kann,  durch 
die  eintretende  Leitungshemmung  aber  a  priori  geeignet  erscheint,  Dissoziation  eher 
zu  fördern  als  zu  heilen. 

Fassen  wir  schließlich  zusammen,  was  wir  als  Folgen  von  Dissoziationen  und 
Interferenzen  in  der  Klinik  kennen  gelernt  haben,  so  finden  wir: 

1.  Vereinzelte  Extrasystolen  (Fall  2). 

2.  Feste  Gruppierungen  von  Extrasystolen  (Fall  1  und  4,  vielleicht  auch  Fig.  29). 

3.  Kurzdauernde  oder  anhaltende  Tachykardie,  zuweilen  mit  genau  doppelter 
Frequenz  (Fall  4  und  5). 

4.  Eine  scheinbare  Vorhofalternierung  im  Venenpuls  (Fall  4  und  5). 

5.  Eine  wechselnde  Alternierung  im  arteriellen  Pulse  (Fall  5). 

6.  Vorhofpfropfung  mit  scheinbaren  Kammervenen  wellen  (man  hat  hier  irr¬ 
tümlich  Trikuspidalinsuffizienz  angenommen)  und  Stauung  in  den  Venae  cavae. 

7.  Durch  hohe  Ventrikelfrequenz  verdeckter  Herzblock  (Fall  3). 

1  Neuerdings  hat  Lewis  unter  anderen  Beobachtungen  einen  Fall  publiziert  (Quart.  Journ. 
of  Medicine,  Vol.  6,  S.  223),  welcher  wohl  hierher  gehört. 


4.  Das  Vorhofflimmern. 

(Arhythmia  perpetua.  Pulsus  irregularis  perpetue.) 

a)  Allgemeines. 

Sobald  es  gelungen  war,  aus  der  gesetzmäßigen  Erhaltung  des  Herzrhythmus  das 
Vorkommen  von  Extrasystolen  beim  Menschen  festzustellen,  mußte  es  auffallen,  daß 
eine  Arhythmie,  welche  oft  beim  Menschen  vorkommt  und  den  Eindruck  starker  Extra- 
systolie  macht,  diesem  gesetzmäßigen  Verhalten  der  Rhythmusstörung  keineswegs  ent¬ 
spricht.  Als  ich  im  Jahre  1900  auf  dem  Kongresse  für  innere  Medizin  über  vorläufige 
Resultate  der  Pulsanalyse  bei  Arhythmie  berichtete,  wurde  u.  a.  von  dem  jetzt  ver¬ 
storbenen  Leidener  Professor  Rosenstein  gegen  meine  Deutung  verschiedener  Arhyth¬ 
mien  aus  Extrasystolen  Einspruch  erhoben,  auf  Grund  von  Pulskurven,  welche  das 
Pulsbild  der  Extrasystolie  zeigten,  jedoch  jede  Gesetzmäßigkeit  in  der  Pausenlänge 
vollständig  vermissen  ließen.  Auch  ich  kannte  diese  vollständige  Unregelmäßigkeit 
so  mancher  meiner  Kurven  und  mußte  bekennen,  daß  ich  für  diese  alltägliche 
Arhythmie  keine  Erklärung  geben  konnte,  sie  jedenfalls  für  etwas  Besonderes,  für 
eine  aparte  Form  von  Arhythmie  hielt. 

Es  mußte  noch  zehn  Jahre  dauern,  bevor  wir  eine  endgültige  Erklärung  dieser 
Arhythmie  bekommen  sollten.  Wenn  auch  die  Entwicklung  unserer  Kenntnisse 
dieser  Arhythmie  ein  interessantes  Bild  der  Fortschritte  auf  diesem  Gebiete  liefert, 
so  hat  es  doch  kaum  einen  Zweck,  diese  Entwicklung  hier  ausführlich  zu  schildern. 
Es  möge  folgendes  genügen. 

Es  handelt  sich  um  eine  schon  lange  bekannte  Arhythmie,  welche  in  ihrer  schnellen 
Form  als  Delirium  cordis  bezeichnet  wurde.  Jeder  Arzt  kennt  sie  von  seinen  Fällen 
dekompensierter  Klappenfehler:  die  salvenartig  auftretenden  Herztöne,  die  vollstän¬ 
dige  Unregelmäßigkeit,  die  vielen  Schläge,  welche  sich  nicht  im  Radialpuls  bemerk¬ 
bar  machen,  die  oft  unvermittelt  auf  tretenden  längeren  Pausen.  Versucht  man  aus 
den  Kurven  einen  Urrhythmus  festzustellen,  so  zeigt  sich,  daß  es  keinen  Urrhythmus 
gibt,  es  ist  eben  eine  komplette  Arhythmie. 

Trotz  des  Fehlens  jedes  gesetzmäßigen  Verhaltens  haben  manche  Autoren,  na¬ 
mentlich  Hering  und  Mackenzie,  lange  an  der  extrasystolischen  Natur  dieser 
Arhythmie  festgehalten.  Mackenzie  sprach  von  »ventricular  rhythm«  und  erkannte 
schon  sehr  frühzeitig,  daß  bei  dieser  Arhythmie  die  Vorhofsystole  an  ihrer  normalen 
Stelle  vor  der  Ventrikelsystole  fehlt.  Er  sprach  von  Vorhoflähmung,  bis  es  sich 
zeigte,  daß  die  Vorhöfe  bei  dieser  Arhythmie  zuweilen  recht  kräftig  hypertrophiert 
waren,  also  sicher  gearbeitet  hatten.  Dann  wurde  wahrscheinlich,  daß  es  sich 
um  frequente  und  unregelmäßige  atrioventrikulare  Extrasystolie  handelte,  wobei 
der  Sinusrhythmus  des  Herzens  gestört  wurde,  eine  Ansicht,  welche  u.  a.  von 
Mackenzie  und  mir  vertreten  wurde.  Mackenzie  verlegte  dann  den  Ursprung 


110 


IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechanismus. 


dieser  Arhythmie  in  den  TAWARAschen  Knoten  und  führte  den  Namen  nodal 
rhythm  ein;  eine  spät  in  die  Ventrikelsystole  fallende  Venen  welle  deutete  er  als 
rückläufige  a -Welle. 

In  einer  1907  erschienenen  Arbeit  habe  ich  dann  auf  die  Unhaltbarkeit  dieser 
auch  von  mir  selbst  vorgebrachten  Erklärungen  hingewiesen.  Es  gibt  nämlich  eine 
langsame  Arhythmia  perpetua,  und  auch  in  der  schnellen  Form  treten  unvermittelt 
längere  Pausen  auf.  Diese  Pausen  sind  dann  reichlich  lang  genug,  um  dem  Sinus¬ 
rhythmus  die  Gelegenheit  zum  Hervortreten  zu  schenken.  Ich  konnte  auf  Fälle 
extremer  Extrasystolie  hinweisen  (siehe  Fig.  19),  in  denen  in  jeder  Pause  der  Extra- 
systolie  sofort  der  Sinusrhythmus  wieder  einsetzt.  Das  fehlt  nun  bei  der  Arhythmia  per¬ 
petua,  und  ich  erkannte  als  immer  vorhandenes  Merkmal  dieser  Arhythmie  das  F  ehlen 
des  Urrhythmus  des  Herzens.  Ich  glaubte  deshalb  die  Ursache  der  Arhythmia 
perpetua  suchen  zu  müssen  an  jener  Stelle,  wo  der  Herzrhythmus  zustande  kommt, 
an  der  Vena  cava  superior  und  der  Cava- Vorhof  grenze.  Es  könnte  sich  um  Ver¬ 
nichtung  dieser  Ursprungsstelle,  eventuell  um  Störung  der  Leitung  zwischen  Ursprungs¬ 
stelle  und  Vorhof  handeln.  Dadurch  wäre  dann  ein  Zustand  geboren,  welcher  mit 
dem  ersten  STANNiusschen  Versuche  eine  gewisse  Ähnlichkeit  hätte.  Anatomische 
Untersuchungen  von  Schönberg  u.  a.  brachten  ans  Licht,  daß  wirklich  diese  Stelle 
sehr  oft  Sitz  entzündlicher  und  degenerativer  Vorgänge  ist.  Dem  mir  gelungenen 
Nachweis  einer  besonderen  arteriellen  Blutversorgung  dieser  Gegend  lag  die  Annahme 
möglicher  örtlicher  Störungen  an  dieser  Stelle  recht  nahe.  Indessen,  einen  Beweis 
zu  erbringen  war  nicht  möglich,  und  auch  bei  Annahme  des  von  mir  vorgestellten 
Verhaltens  blieb  der  Herzmechanismus  bei  der  Arhythmia  perpetua  noch  recht 
unklar. 

1906  (19)  sprach  Cusiiny  zuerst  die  Vermutung  aus,  daß  die  Herztätigkeit 
bei  der  Arhythmia  perpetua  die  nämliche  sein  sollte  wie  die,  welche  man  im  Experi¬ 
mente  beim  Flimmern  der  Vorhöfe  beobachtet.  In  der  Tat  sind  die  Ventrikelkurven 
beider  Zustände  einander  täuschend  ähnlich.  Cushny  teilte  Mackenzie  und  mir 
seinen  Befund  mit.  Mackenzie  warf  die  Frage  auf,  ob  vielleicht  die  in  den  längeren 
Pausen  im  Venenpulse  sichtbaren  kleinen  Wellen  als  der  Ausdruck  des  Vorhofflimmerns 
aufgefaßt  werden  dürfte,  ich  erwiderte,  daß  diese  kleinen  Weilchen  oft  ein  Kunst¬ 
produkt  sind  (siehe  de  Vries,  215)  und  auch  zuweilen  bei  regelmäßiger  Vorhoftätigkeit 
sichtbar  werden  (siehe  z.  B.  Seite  43,  Fig.  26,  bei  4)-  Beide  fanden  wir  es  schwer, 
anzunehmen,  daß  beim  Menschen  die  Vorhöfe  lange  Jahre  hindurch  flimmern  könnten, 
denn  in  der  Tat  können  Patienten  ein  halbes  Leben  lang,  bis  ins  höchste  Alter,  die 
Arhythmia  perpetua  behalten. 

1909  lieferten  dann  Rothberger  und  Winterberg  (184)  und  Th.  Lewis  (127) 
mit  Hilfe  des  Elektrokardiogramms  den  sicheren  Nachweis,  daß  Vorhofflimmern 
beim  Menschen  vorkommt,  und  zwar  unter  dem  Bilde  der  Arhythmia  perpetua.  Seit¬ 
dem  ist  in  allen  darauf  untersuchten  Fällen  das  Vorhofflimmern  nach  gewiesen,  und 
sind  wir  daher  berechtigt,  bis  auf  weiteres  zu  sagen:  Die  Arhythmia  perpetua 
wird  durch  Flimmern  der  Vorhöfe  hervorgerufen.  Damit  ist  die  Lösung 
des  schwierigen  Rätsels  dieser  Arhythmie  gelungen,  und  das  Elektrokardiogramm, 
welchem  wir  diese  Lösung  verdanken,  in  die  Reihe  der  allerbesten  Untersuchungs¬ 
methoden  für  das  menschliche  Herz  getreten. 

Statt  von  einer  Arhythmia  perpetua,  von  Pulsus  irregularis  perpetue,  von  Delirium 
cordis  (Asystclie  der  französischen  Autoren),  zu  sprechen,  werden  wir  jetzt  diesen  Zu- 
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stand  beim  Menschen  auch  alsVorhofflimmern  bezeichnen  müssen.  Dadurch  werden 
wir  jeden  Zweifel  über  das  Wesen  der  vorhandenen  Störung  vermeiden.  Sollte  es 
sich  nachmals  zeigen,  daß  es  Formen  von  Arhythmia  perpetua  gibt,  welche  nicht  auf 
Vorhofflimmern  beruhen,  so  werden  wir  diese  eben  entsprechend  anders  zu  bezeichnen 
haben. 

Zur  Beurteilung  der  Bedeutung  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  und  der  Rolle, 
welche  sie  beim  Menschen  spielt,  wird,  wie  für  die  anderen  hier  besprochenen  Arhyth¬ 
mien,  festgestellt  werden  müssen,  was  wir  über  die  Bedingungen  ihres  Auftretens 
im  Experimente  und  ihre  Anatomie  wissen,  über  die  Bedingungen,  unter  welchen 
das  Vorhofflimmern  beim  Menschen  zur  Beobachtung  kommt,  über  die  Folgen  für 
Herz  und  Kreislauf,  und  schließlich  über  ihre  therapeutische  Beeinflussung.  Es 
herrscht  auch  hinsichtlich  der  Bedeutung  dieser  wichtigen  Arhythmie  ein  so  großer 
Meinungsunterschied,  daß  eine  Klärung  dringend  erwünscht  ist. 

b)  Das  Vorhofflimmern  im  Experimente. 

Wenn  einem  Hunde  die  Brust  geöffnet  wird  zwecks  Versuchen  am  Herzen, 
findet  man  nicht  selten  das  Herz  in  lebhafter  unregelmäßiger  Bewegung  (L.  Frede- 
ricq).  Bei  näherer  Betrachtung  zeigt  es  sich,  daß  nur  die  Kammern  sehr  schnell 
und  unregelmäßig  schlagen,  die  Vorhöfe  scheinen  sich  nicht  zu  kontrahieren;  erst 
bei  genauem  Zusehen  bemerkt  man  ein  feines  Flimmern  der  Lichtreflexe  auf  dem 
Epikard:  die  ganze  Vorhof muskulatur,  einschließlich  des  Cavatrichters,  ist  in 
flimmernder  Bewegung. 

Dieser  Zustand  hört  meistens  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  auf,  kann  jedoch 
beim  Experimentieren,  besonders  an  alten  Hunden,  recht  lästig  werden. 

Das  einfachste  Mittel,  die  Vorhöfe  (und  auch  die  Ventrikel!)  in  flimmernde  Be¬ 
wegung  zu  versetzen,  ist  die  direkte  Faradisation  des  Vorhofs.  Allerlei  andere  Prozeduren 
vermögen  dies  zuweilen  auch.  Vagusreizung  kann  diesen  Erfolg  haben,  kann  aber 
auch  die  flimmernden  Vorhöfe  wieder  in  die  normale  Schlagfolge  zurückführen.  Korte- 
weg  (120)  fand,  daß  schwache  Faradisierung  der  Vorhöfe,  welche  ohne  Vagusreizung 
Tachykardie  hervorruft,  mit  gleichzeitiger  Vagusreizung  Flimmern  hervorruft.  Oft 
fängt  das  Flimmern  ohne  uns  bekannte  Ursache  an  und  hört  auch  ohne  bekannte  Ur¬ 
sache  wieder  auf.  Eine  sichere  Beeinflussung  durch  Herzgifte  kennen  wir  ebensowenig. 
Eine  bestimmte  anatomische  Strukturänderung  des  Herzens  ist  jedenfalls  für  das 
Flimmern  nicht  notwendig,  wie  der  Faradisationsversuch  lehrt. 

Weil  die  Muskulatur  der  Vena  cava  superior  mitflimmert,  wie  ich  wiederholt  beob¬ 
achten  konnte,  liegt  es  auf  der  Hand,  anzunehmen,  daß  auch  an  der  Ursprungsstelle 
der  Herztätigkeit  eine  koordinierte  rhythmische  Tätigkeit  fehlt.  Außerdem  ist  es 
vollauf  begreiflich,  daß  die  im  Flimmern  befindliche  Vorhof  muskulatur  einen  even¬ 
tuell  vorhandenen  rhythmischen  Kontraktionsreiz  nicht  regelmäßig  fortleiten  kann. 
So  finden  wir  im  Vorhofflimmern  eine  befriedigende  Erklärung  für  das  Fehlen 
des  Sinusrhythmus,  welches  in  analogen  klinischen  Fällen  von  mir  angenommen 
worden  war. 

Das  Flimmern  verhindert  die  normale  rhythmische  Kontraktion  der  Vorhöfe; 
die  Pumpwirkung  ist  vollständig  aufgehoben,  höchstens  bemerkt  man  eine  wogende 
Bewegung  der  Muskulatur.  Das  erklärt  das  von  Mackenzie  zuerst  festgestellte 
Fehlen  der  Vor hof welle  im  Venenpuls. 
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Dann  ist  auch  die  unregelmäßige  Ventrikelaktion  zu  erwähnen.  Es  läßt  sich 
mit  Sicherheit  (u.  a.  aus  dem  Elektrokardiogramm)  nachweisen,  daß  die  Ventrikel 
während  des  Vorhofflimmerns  ihre  Kontraktionsreize  vom  Vorhof  bekommen  und 
es  sich  nicht  um  Ventrikelextrasystolie  handelt.  Es  ist  nun  Grund  vorhanden, 
anzunehmen,  daß  die  Vorhöfe  durch  ihre  abnormale  Tätigkeit  ihre  Reize  in  sehr  un¬ 
regelmäßiger  Folge  dem  Verbindungsbündel  entlang  zum  Ventrikel  entsenden.  Und 
nahezu  sichergestellt  ist  (durch  Lewis  137),  daß  die  Ventrikelverlangsamung,  welche 
sich  bei  Vagusreizung  in  diesem  Zustande  zeigt,  durch  Hemmung  der  Reizleitung 
zustande  kommt. 

Wir  haben  in  dieser  eigentümlichen  Herztätigkeit  also  einen  bestimmten  Typus 
zu  sehen,  welcher  alle  Merkmale  der  klinisch  zur  Beobachtung  kommenden  Arhythmia 
perpetua  besitzt.  Der  klinische  Beweis  der  Identität  ist,  wie  gesagt,  erbracht  durch 
die  übereinstimmenden  Elektrokardiogramme,  welche  im  Experimente  nur  beim 
Vorhofflimmern,  klinisch  nur  bei  der  Arhythmia  perpetua  gewonnen  werden  können. 
Lewis  hat  bei  einem  an  Arhythmia  perpetua  leidenden  kranken  Pferde  bei  der  Sektion 
sofort  nach  dem  Töten  des  Pferdes  das  Flimmern  der  Vorhöfe  unmittelbar  beobachten 
können.  Statt  der  normalen  Vorhofzacke  P  sieht  man  in  beiden  Zuständen  das  Auf¬ 
treten  kleiner  Zacken,  welche  die  ganze  Herzperiode  füllen.  In  den  Arbeiten  von 
Rothberger  und  Winterberg,  Lewis  u.  a.  findet  man  zahlreiche  Abbildungen 
solcher  Elektrokardiogramme.  In  Fig.  52  und  52  a  gebe  ich  die  Elektrokardio¬ 
gramme  eines  kräftigen  Mannes,  bei  dem  ich  aus  Venenpulskurven  feststellen  konnte, 
daß  er  abwechselnd  Vorhofflimmern  und  normalen  Rhythmus  zeigte.  In  Fig.  52  ist 
die  P- Welle  der  Vorhofaktion  schön  ausgeprägt,  sie  fehlt  in  52a:  statt  dessen 
findet  man  ein  fortwährendes  grobes  Zittern  der  Kurve  infolge  des  Flimmerns.  Ab¬ 
solut  identische  Kurven  werden  im  Experiment  von  den  flimmernden  Vorhöfen  ge¬ 
schrieben. 

Bevor  wir  das  Vorhofflimmern  beim  Menschen  näher  betrachten,  ist  es  wichtig, 
noch  kurz  darauf  hinzuweisen,  daß  auch  ein  Ventrikelflimmern  vorkommt.  Es  ist 
ein  altbekanntes,  oft  das  Experiment  unterbrechendes  Vorkommnis  und  kann  mit 
Sicherheit  durch  direkte  Faradisation  des  Ventrikels  ausgelöst  werden.  Es  gelingt 
nur  durch  besondere  Mittel  (Hering)  das  Flimmern  zurückzudrängen.  Lange  Zeit 
hielt  man  es  für  überhaupt  unheilbar  (Kronecker).  Dieses  Kammerflimmern  ver¬ 
hindert  die  Kontraktion  der  Ventrikel  und  ruft  durch  Sistieren  des  Kreislaufs  so¬ 
fort  den  Tod  des  Tieres  herbei. 

Die  Vermutung,  daß  auch  beim  Menschen  dieses  Flimmern  der  Kammer  Vor¬ 
kommen  kann  und  dann  einen  plötzlichen  Herztod  herbeiführt,  ist  von  Hering 
zuerst  ausgesprochen  worden.  A.  Hoffmann  (93)  hat  sogar  einen  solchen  Fall  regi¬ 
strieren  können.  Jedoch  raubt  der  plötzliche  Tod  uns  die  Gelegenheit,  den  Zustand 
ruhig  zu  studieren,  und  es  kann  dieses  Vorkommnis  somit  in  dem  Rahmen  dieser 
Arbeit  nur  erwähnt,  nicht  ausführlich  behandelt  werden. 

c)  Anatomische  Bedingungen  für  das  Vorhofflimmern. 

Die  Frage,  welche  anatomische  Änderungen  beim  Vorhofflimmern  des  menschlichen 
Herzens  zur  Beobachtung  kommen,  kann  noch  nicht  endgültig  beantwortet  werden. 

Schon  bevor  das  Vorhofflimmern  beim  Menschen  festgestellt  wurde,  hatte  ich 
darauf  hingewiesen,  daß  die  Ursache  dieses  Phänomens,  wenn  überhaupt  im  Herzen, 
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dann  an  der  Eintrittsstelle  der  Vena  cava  superior  in  den  rechten  Vorhof  zu  suchen 
wäre,  weil  bei  dieser  Arhythmie  der  Urrhythmus  des  Herzens  fehlt.  Es  sind  nun 
in  der  Tat  bei  der  anatomischen  Untersuchung  von  menschlichen  Herzen,  die  diese 
Arhythmie  zeigten,  entzündliche  Prozesse  nachgewiesen  worden  (Gerhardt,  Schön¬ 
berg,  Koch  u.  a.).  Die  Frage  der  anatomischen  Bedingungen  beim  Vorhofflimmern 
ist  damit  aber  sicher  nicht  erschöpft,  und  es  sind  ausgedehnte  Untersuchungen  in 
dieser  Richtung  noch  erwünscht.  Wenn  auch  das  Vorhandensein  krankhafter  Prozesse 
in  dieser  Gegend  eine  Bedingung  zum  Vorhofflimmern  schaffen  kann,  so  wird  uns 
dabei  im  Gedächtnis  bleiben  müssen,  daß  im  Experimente  auch  ohne  solche  Prozesse 


Fig.  52- 


Fig.  52  und  52  a. 

Elektrokardiogramm  von  e'inem  und  demselben  Patienten  bei  normalem,  regelmäßigem 
Herzmechanismus  (52)  und ‘während  des  Vorhofflimmerns  52a  (von  Einthoven  aufgenommen). 
Die  normale  />-(Vorhof)Zacke  verschwindet  beim  Flimmern,  dafür  treten  die  sehr  frequenten  Flimmerzacken 
auf;  die  Ventrikeltätigkeit  wird  unregelmäßig,  der  Erregungsablauf  bleibt  normal. 


Vorhofflimmern  auftritt.  Vielleicht  sind  wir  der  Wahl  heit  am  nächsten,  wenn  wir 
annehmen,  daß  solche  pathologisch-anatomischen  Piozesse,  welche  die  Reizbildung 
oder  die  Reizübertragung  an  dieser  Stelle  schädigen ,  imstande  sein  können ,  das 
Vorhofflimmern  zu  begünstigen.  In  dieser  Beziehung  sind  auch  die  schon  (S.  in) 
erwähnten  Versuche  Kortewegs  über  den  Einfluß  von  Vagusreizen  von  Bedeu¬ 
tung.  Anderseits  muß  schon  hier  darauf  hingewiesen  werden,  daß  beim  Menschen 
die  kürzeren  Perioden  von  Vorhofflimmern  fast  immer  in  bleibendes  ineduzieibaies 
Flimmern  übergehen:  es  ist,  wie  ich  noch  näher  ausführen  weide,  vorläufig  nicht 
nachgewiesen,  daß  in  allen  jenen  Fällen  anatomische  Prozesse  im  Cavatrichter  vor¬ 
handen  sind.  . 

Eine  zweite  anatomische  Besonderheit  beim  Vorhofflimmern  ist  folgende:  Die 

Muskulatur,  namentlich  auch  die  der  Vorhöfe,  wird  zuweilen  intakt, 

....  8 
Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 
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zuweilen  stark  hypertrophisch  gefunden.  Schon  in  der  Zeit,  als  Mackenzie 
noch  von  »auricular  paralysis«,  von  Vorhoflähmung  sprach,  fiel  es  sehr  auf,  daß  die 
Vorhofmuskulatur,  besonders  am  rechten  Atrium,  außerordentlich  kräftig  entwickelt 
und  anatomisch  vollständig  normal  sein  konnte.  Diese  Tatsache  sprach  damals  sehr 
gegen  die  Annahme  der  Vorhof lähmung,  gegen  welche  sich  übrigens  auch  andere 
stichhaltige  Argumente  ins  Feld  führen  ließen  (219.  II).  Eher  dürften  wir  daraus 
den  Schluß  ziehen,  daß  eine  krankhafte  Vorhof muskulatur  nicht  eine  notwendige 
Vorbedingung  zum  Vorhofflimmern  ist.  Außerdem  werden  wir  sehen,  daß  eine  krank¬ 
haft  veränderte  Vorhof  muskulatur  bei  Vorhofflimmern  auch  ungezwungen  als  ein 
Folgezustand  des  Flimmerns  betrachtet  werden  darf. 

Eine  auffallende  oder  sogar  gesetzmäßige  Beziehung  gewisser  Klappenfehler  zum 
Vorhofflimmern  habe  ich  bis  jetzt  nicht  feststellen  können.  Mackenzie  beobachtete 
sie  auffallend  häufig  bei  der  Mitralstenose.  Nach  meiner  Erfahrung  kommt  sie  auch 
bei  anderen  Klappenfehlern,  außerdem  aber  bei  allen  anderen  Herzkrankheiten  und 
auch,  wie  gesagt,  ohne  nachweisbare  Schädigung  des  Herzens  vor.  Ich  habe  allerdings 
den  Eindruck  bekommen,  daß  es  von  den  Klappenfehlern  die  Mitralfehler  sind,  die 
am  häufigsten  mit  Vorhofflimmern  einhergehen.  Aber  auch  bei  Aortenfehlern  kommt  es 
vor,  und  ich  sah  hier  nicht  selten  ein  Vorhofflimmern  mit  relativ  langsamer  Ventrikel¬ 
tätigkeit;  dabei  sind  dann  meistens  die  Unregelmäßigkeiten  nicht  sehr  bedeutend, 
so  daß  das  Flimmern  erst  bei  sorgfältiger  Beobachtung  entdeckt  wird.  Ob  es  mit  der 
Zeit  gelingen  wird,  eine  kausale  Beziehung  zwischen  Vorhofflimmern  und  bestimmten 
Formen  von  Klappenfehlern  festzustellen,  wird  die  Zukunft  lehren,  jetzt  fehlen  dazu 
noch  die  notwendigen  Daten. 

Man  findet  bei  dieser  Arhythmie  das  ganze  Herz  meistens  vergrößert,  oft  nur 
wenig.  Wir  werden  unten  ausführen,  wie  auch  dieser  anatomische  Befund  nicht 
immer  als  Ursache  zu  betrachten  sei,  sondern  als  Folge  der  schlechten  Entleerung 
des  Herzens  entstehen  kann.  Das  eigentümliche  Verhältnis  zur  Trikuspidalinsuffi- 
zienz  wird  ebenfalls  unten  besprochen  werden. 

d)  Klinische  Bedingungen  des  Vorhofflimmerns. 

Festzustellen,  unter  welchen  klinischen  Bedingungen  das  Vorhofflimmern  zur 
Beobachtung  kommt,  ist  von  prinzipieller  Wichtigkeit  zur  Umgrenzung  der  klinischen 
Bedeutung  dieser  Arhythmie. 

Da  muß  dann  zu  allererst  festgestellt  werden,  daß  in  der  Klinik  das  Vorhof¬ 
flimmern  fast  immer  mit  sehr  starken  Kreislaufstörungen  einhergeht.  Es  ist  dies 
ganz  besonders  die  sehr  frequente  Form  der  Arhythmia  perpetua,  welche  als  Delirium 
cordis,  »folie  du  coeur«,  bei  den  schweren  Dekompensationen  der  verschiedenen 
Klappenfehler  zur  Beobachtung  kommt  und  seit  langer  Zeit  bekannt  ist.  Die  oft 
enorme  Frequenz,  die  völlige  Unregelmäßigkeit,  die  Ungleichheit  der  Herztöne  und 
Pulse  ruft  dabei  den  geradezu  unheimlichen  Eindruck  hervor  eines  Herzens,  das  nicht 
mehr  imstande  ist,  sich  regelmäßig  zu  kontrahieren,  jede  Führung  verloren  hat 
und  nun  in  heftigstem  Todeskampfe  seine  letzten  Kräfte  auf  bietet,  den  Kreislauf 
aufrecht  zu  erhalten.  Daß  dies  dem  mit  Überfüllung  ringenden  Herzen  nicht  gelingt, 
zeigen  der  mangelhafte  Puls,  die  Stauungserscheinungen  in  Venen  und  Leber,  die 
geringe  Urinquantität  und  die  rasch  einsetzenden  Ödeme. 

Es  ist  vollkommen  begreiflich,  daß  man  bei  diesem  Krankheitsbilde  diesen  Ein¬ 
druck  des  letzten  Aufgebotes  eines  durch  lange  vorhergehendes  Leiden  bis  aufs  äußerste 


4.  Das  Vorhofflimmern. 


115 


geschwächten  Herzens  gewinnt.  So  stark  war  dieser  Eindruck,  daß  es  als  Axioma 
galt,  diese  Arhythmie  sei  der  Ausdruck  eines  schwer  geschädigten  Herzmuskels.  Als 
dann  bekannt  wurde,  daß  bei  dieser  Arhythmie  Vorhofflimmern  die  Ursache  bildet, 
hieß  es,  das  Vorhofflimmern  ist  das  Zeichen  einer  schweren  Myokarditis.  Wie  sehr 
diese  Auffassung  die  herrschende  ist,  auch  jetzt  noch,  geht  u.  a.  hervor  aus  einer  bis 
jetzt  unwidersprochenen  Äußerung  von  Rehfisch  (127):  »Vom  klinischen  Stand- 
»punkte  aus  betrachtet,  stellt  die  Arhtyhmia  perpetua  die  einzige  Form  der  Störung 
»im  Herzrhythmus  dar,  bei  der  wir  ohne  jede  Einschränkung  die  Diagnose  Myokarditis 
»stellen  können. « 

Wir  werden  sehen,  daß  die  Zuversicht,  mit  welcher  diese  Behauptung  aufgestellt 
wurde,  im  umgekehrten  Verhältnis  steht  zur  in  ihr  enthaltenen  Wahrheit.  Nicht 
wissenschaftliche  Spekulation  allein,  sondern  schon  die  nüchterne  Beobachtung  in 
unserer  Umgebung  lehrt  überzeugend,  daß  der  oben  beschriebene  Eindruck  eben  nur 
ein  Eindruck  ist  und  der  auf  diesem  aufgebaute  Lehrsatz  über  die  Arhythmia  perpetua 
nicht  zu  Recht  besteht.  Als  praktischer  Arzt  und  als  Konsiliarius  für  zweifelhafte 
Herzfälle,  viel  seltener  in  der  Klinik,  lernt  man  Personen  kennen  mit  Vorhofflimmern, 
bei  denen  uns  jedes  Recht,  eine  Myokarditis  anzunehmen,  fehlt.  Es  ist  keine  be¬ 
sondere  Seltenheit,  bei  Personen,  deren  Symptome  diese  Diagnose  nicht  im  geringsten 
rechtfertigen,  die  bekannte  völlig  regellose  Herztätigkeit  zu  finden.  Seit  wir  durch 
die  moderne  Pulsanalyse  wissen,  daß  es  auch  eine  langsame  Arhythmia  perpetua 
mit  Vorhofflimmern  gibt,  ist  die  Zahl  solcher  Patienten  wenigstens  in  meiner  Erfah¬ 
rung  beträchtlich  gestiegen. 

Wo  wir  hier  die  ganze  Arhythmiefrage  vom  klinischen  Standpunkt  aus  betrachten 
wollen,  ist  es  vielleicht  zweckmäßig,  noch  einmal  mit  Nachdruck  darauf  hinzuweisen, 
daß  der  Ausdruck  »Myokarditis  «  geeignet  ist  große  Verwirrung  zu  stiften.  Der  patho¬ 
logisch-anatomische  Begriff  umfaßt  alle,  auch  die  kleinsten,  akuten  und  chronischen 
Entzündungs-  und  Degenerationsprozesse,  welche  im  Herzmuskel  Vorkommen  können. 
Stellt  man  sich  also  auf  den  pathologisch-anatomischen  Standpunkt,  so  wird  man  von 
Myokarditis  sprechen  auch  in  solchen  Fällen,  wo  die  richtige  Funktion  des  Herzmuskels 
während  eines  vielleicht  langen  Lebens  nie  gefehlt  hatte.  Was  wir  aber  klinisch  »Myo¬ 
karditis«  nennen,  umfaßt  so  ungefähr  alle  Zustände  von  unzulänglicher  Herzkraft, 
ob  es  sich  um  Herzmuskelvergiftung  handelt,  wie  bei  der  Diphtherie,  um  chronische 
Muskeldegenerationen,  um  Schwielenbildung  oder  um  einen  wirklichen  Entzündungs¬ 
prozeß.  Im  allgemeinen  ist  somit  die  Diagnose  »  Myokarditis  «  die  schlimmste  Diagnose, 
welche  man  überhaupt  bei  seinen  Herzkranken  stellen  kann,  denn  Myokarditis  be¬ 
deutet  eben  eine  gefährliche  Schädigung  des  aktiven  Teiles,  des  die  Herzkraft  tragen¬ 
den  Gewebes  des  Herzens. 

Wenn  ich  mich  hier  dagegen  wehre,  daß  die  verschiedenen  Formen  der  Arhythmie, 
auch  das  Vorhofflimmern,  als  Zeichen  einer  Myokarditis  betrachtet  werden,  so  ist 
dabei  die  klinische  Myokarditis  gemeint.  So  ist  tatsächlich  die  Sache  auch  allgemein 
aufgefaßt  worden,  denn  die  Arhythmie  hat  ihren  schlechten  Ruf  nicht  dem  eventuellen 
Vorhandensein  kleinster  lokaler  muskulärer  Schädigungen  des  Herzmuskels  zu  ver¬ 
danken,  sondern  ihrer  angenommenen  Beziehung  zu  den  gefährlichen,  klinisch  als 
Myokarditis  bezeichneten  Herzmuskelerkrankungen. 

So  wie  ich  nun  für  die  Extrasystolie  und  für  die  Leitungsstörung  eine  konstante 
Beziehung  zu  dieser  Myokarditis  in  Abrede  gestellt  habe,  kann  ich  das  auch  für  das 

Vorhofflimmern  tun.  Offenbar  können  nicht  nur  im  Experimente,  sondern  auch  beim 
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Menschen  vollkommen  leistungsfähige  Herzen  ins  Flimmern  geraten.  Wie  erklärt 
man  sonst  die  Tatsache,  daß  mancher  Patient  mit  seinem  Flimmern  die  höchste  Grenze 
des  menschlichen  Alters  erreicht,  wie,  daß  mancher  die  beträchtliche  Zirkulations¬ 
störung,  welche  das  Flimmern  hervorzurufen  vermag,  ohne  bedeutende  Herabsetzung 
seiner  körperlichen  Leistungsfähigkeit  verträgt?  Der  Patient  von  Fig.  52  und  52a 
war  in  dieser  Beziehung  höchst  interessant.  Er  hatte  es  in  der  Hand,  durch  das 
Einnehmen  von  einem  Gramm  Chinin  das  Vorhofflimmern  zu  beseitigen:  offen¬ 
bar  war  sein  Herzmuskel  vollkommen  funktionstüchtig,  denn  er  vertrug  das  Vorhof¬ 
flimmern  mit  seinem  unzweckmäßigen  Herzmechanismus  sehr  gut  und  war  während 
des  Flimmerns  imstande,  von  seinem  100  kg  schweren  Körper  bedeutende  Anstrengun¬ 
gen  zu  verlangen. 

Auch  die  fortgesetzte  Beobachtung  am  Krankenbette  führt  uns  zu  ähnlichen 
Schlüssen. 

Es  muß  jedem  Arzt  schon  wiederholt  aufgef allen  sein,  wie  erfolgreich  sich  die 
»Dekompensation«  auch  in  schweren  Fällen  oft  bekämpfen  läßt.  Bettruhe,  geeig¬ 
nete  Diät,  Morphium  und  dann  vor  allem  kräftige  Digitalisdosen  wirken  hier  oft  in 
wenigen  Tagen  Wunder.  Unter  den  Erscheinungen  besserer  Herztätigkeit  (Langsamer- 
und  Kräftigerwerden  des  Pulses,  Abnahme  der  Herzgröße,  zuweilen  auch  Rückkehr 
zur  regelmäßigen  Schlagfolge)  weicht  die  Atemnot,  schwellen  Leber  und  Venen  ab, 
tritt  eine  enorme  Entwässerung  des  Körpers  durch  reichliche  Diurese  ein.  Damit 
nicht  genug,  sieht  man  in  zahlreichen  Fällen  bei  geeigneter  Behandlung  die  Besserung 
des  Kreislaufs  weiter  fortschreiten,  so  daß  der  Patient  für  lange  Zeit  einen  nicht  allzu 
großen  Anforderungen  genügenden  Kreislauf  zurückerlangt.  Sogar  da,  wo  bei 
dem  Vorhofflimmern  ein  positiver  Venenpuls  als  Zeichen  von  Trikuspidalinsuffizienz, 
eine  bleibende  Leberschwellung,  eventuell  mit  leichtem  Ascites  vorhanden  ist,  selbst 
da  kann  nach  den  stürmischen,  zuweilen  schon  wiederholt  aufgetretenen  Krisen  von 
»Dekompensation«  ein  noch  ziemlich  behagliches  Leben  lange  Zeit  fortgeführt  wer¬ 
den.  v.  Tabora  hat  mich  auf  diese  letzteren  Fälle  aufmerksam  gemacht,  und  ich 
kann  nur  bestätigen,  daß  an  Kliniken  mit  größerem  Herzmateriale  nicht  wenige 
solcher  Patienten  als  altbekannte  Stammgäste  dann  und  wann  zur  Ascitespunktion 
kommen  und  noch  sehr  lange  weiterleben. 

Was  beweisen  diese  täglichen  Erfahrungen  nach  schweren  Herzinsuffizienzen 
mit  Vorhofflimmern?  Meines  Erachtens  nichts  anderes,  als  das  Vorhandensein  einer 
noch  recht  brauchbaren  Herzmuskulatur!  Wäre  es  wirklich  so,  daß  wenigstens  in 
den  schweren  Krankheitsfällen  das  Vorhofflimmern  eine  klinisch  wichtige  Myokarditis 
bedeutete,  so  würde  zwar  unter  Einfluß  der  Medikation  eine  Besserung  eintreten, 
aber  der  Verlauf  doch  mehr  ein  solcher  sein,  wie  wir  ihn  bei  schwerer  anatomischer 
Schädigung  des  Herzmuskels  erwarten  und  wie  wir  ihn  leider  in  vielen  Herzfällen 
auch  beobachten  können. 

So  führt  uns  die  Beobachtung  am  Krankenbette,  sowohl  in  den  schweren  Fällen 
als  in  den  leichteren,  zur  Überzeugung,  daß  das  Vorhofflimmern  an  sich  nicht 
als  der  Ausdruck  einer  »Myokarditis «  oder  einer  anderen  schweren  Herz¬ 
muskelschädigung  betrachtet  werden  darf.  Es  bleibt  somit  die  Aufgabe, 
eine  andere  Beziehung  zwischen  dem  so  oft  beobachteten  schlechten  Kreislauf  und 
dem  Vorhofflimmern  zu  suchen. 

Ein  besonderer  Einfluß  des  Nervensystems  auf  das  Entstehen  des  Vorhofflimmerns 
ist  klinisch  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen. 
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Vagusdi  uck  hat  unter  meinen  Händen  nie  Vorhofflimmern  hervorgerufen.  Uber 
solche  Fälle  hat  aber  Ritchie  berichtet  (Int.  Kongreß,  London  1913).  Die  sehr  starke 
Ventrikelverlangsamung,  welche  in  einer  Minderheit  der  Fälle  von  Flimmern  durch 
Vagusdruck  hervorgerufen  wird,  wird  unter  dem  Kapitel  Vagus  und  Herzrhythmus 
besprochen  werden.  Ob  dem  Sympathicus  beim  Vorhofflimmern  eine  Rolle  zukommt, 
darüber  sind  wir,  wenigstens  klinisch,  völlig  im  Dunkel,  ebenso  über  eventuelles  Ent¬ 
stehen  des  Phänomens  auf  reflektorischem  Wege.  Daß  meine  Ansichten  von  1903 
(siehe  218)  über  die  Wahrscheinlichkeit  des  nervösen  Charakters  dieser  Arhythmie 
vollkommen  verfehlt  waren,  ist  schon  längst,  auch  durch  meine  eigenen  späteren 
Untersuchungen,  dargetan. 

Es  bleibt  noch  die  Frage,  ob  die  Arhythmie  nicht  doch  insoweit  als  eine  »nervöse« 
zu  betrachten  wäre,  als  psychische  Erregung  sie  entstehen  läßt  oder  in  irgendeiner 
Richtung  zu  beeinflussen  imstande  sei,  haben  wir  doch  solches  bei  der  Besprechung 
der  Extrasystolie  mit  Sicherheit  nachweisen  können.  Ich  erinnere  mich  nur  eines  Falles 
von  Entstehung  des  Vorhofflimmerns  infolge  Aufregung.  In  einer  Pfründneranstalt, 
wo  ich  behandelnder  Arzt  war,  kam  es  zwischen  den  alten  Damen  zuweilen  zu  heftigen 
Auseinandersetzungen.  Eines  Tages  fand  ich  eine  sehr  rüstige  alte  Frau  von  80  J ahren, 
die  ich  sonst  nur  wegen  chronischer  Ischias  behandelt  hatte,  mit  allen  Symptomen 
einsetzender  Stauung  und  starker  Kurzatmigkeit  zu  Bette.  Man  hatte  sie  am  vorigen 
Tage  aufs  tiefste  beleidigt  und  sie  hatte  sich  darüber  sehr  aufgeregt.  Sie  hatte  statt 
ihres  sonst  vollkommen  regelmäßigen  Pulses  das  typische  Delirium  cordis  des  Vorhof¬ 
flimmerns  (ich  besitze  noch  heute  die  Radialiskurve  aus  dem  Jahre  1897).  Nach 
einer  großen  Digitalisgabe  war  zu  meinem  Erstaunen  schon  am  nächsten  Tage  keine 
Spur  von  Arhythmie  mehr  vorhanden,  die  Stauung  war  schon  wieder  weg. 

Einigermaßen  ein  Gegenstück  bildet  folgender  Fall:  Ein  reicher  Kaufmann  hat 
Vorhofflimmern.  Solange  die  Herztätigkeit  relativ  langsam  bleibt,  ist  er  für  seine 
68  Jahre  außerordentlich  leistungsfähig,  nur  wenn  sich  die  bekannte  hohe  Frequenz 
entwickelt,  bekommt  er  Symptome  schwerster  Stauung.  Er  fühlt  das  Einsetzen  der 
hohen  Frequenz  und  hat  Jahre  hindurch  den  »Anfall«  unterdrücken  können,  indem 
er  sich  seine  zwei  kräftigsten  Pferde  einspannen  ließ  und  nun,  selbst  führend,  ein  paar 
Stunden  in  seiner  Umgebung  herumjagte.  Also  wohl  eine  auf  Umwegen  durch  die 
Körperanstrengung  herbeigeführte  Verlangsamung  der  Herztätigkeit.  Ob  da  Vagus¬ 
wirkung  im  Spiele  war,  kann  ich  nicht  entscheiden.  Es  ist  aber  meines  Erachtens 
klar,  daß  in  solchen  Fällen  nicht  ohne  weiteres  ein  unmittelbarer  Einfluß  des  Nerven¬ 
systems  auf  das  Vorhofflimmern  angenommen  werden  darf;  es  können  da  allerlei 
andere  Faktoren  im  Spiele  sein. 

So  viel  scheint  sicher,  daß  man  bis  jetzt  nicht  das  Recht  hat,  das  Vorhofflimmern 
als  eine  »nervöse«  Arhythmie,  als  eine  durch  Nerveneinfluß  hervorgerufene  Erschei¬ 
nung  zu  betrachten. 


e)  Vorhofflimmern  und  Kreislauf. 

Der  eigentliche  Herzmechanismus  des  Flimmerns  ist  schon  in  der  Einleitung 
dieses  Kapitels  beschrieben  worden.  Hier  seien  einige  für  den  Einfluß  des  Flimmerns 
auf  den  Kreislauf  wichtige  Punkte  hervorgehoben,  und  zwar  1.  das  Nichtschlagen 
der  Vorhöfe,  2.  die  unregelmäßige  Ventrikeltätigkeit,  3.  das  häufige  Vor¬ 
kommen  von  positivem  Venenpuls  bei  Vorhofflimmern  und  4-  das  Fehlen 
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der  normalen  Anpassung  der  Herztätigkeit  an  die  wechselnden  Anfor¬ 
derungen  des  Kreislaufs. 

Ad  i.  Die  flimmernden  Vorhöfe  führen  keine  für  die  Blutbewegung  in  Betracht 
kommenden  Kontraktionen  aus.  Zwar  sind  die  Muskelelemente  nicht  gelähmt,  sie 
kontrahieren  sich  sogar  in  anscheinend  exzessiver  Weise,  so  daß  sie  nach  dem  Tode 
zuweilen  stark  hypertrophisch  gefunden  werden  (siehe  oben);  diese  Arbeit  ist  aber 
für  den  Kreislauf  wertlos. 

Das  einzige,  was  man  im  Venenpuls  von  der  A-Tätigkeit  zu  sehen  bekommt,  und 
dann  nur  bei  langsamer  Ventrikeltätigkeit,  ist  die  jetzt  wohlbekannte  feinere  oder 
gröbere  Wellenbewegung  von  hoher  Frequenz.  Sie  zeigt  sich  am  besten  bei  starker 
Füllung  der  Hals venen.  InFig.  53,  aus  der  Dissertation  von  deVries(2i5)  stammend, 
zeigt  sich  diese  Wellenbewegung  sehr  deutlich  bei  x,  gerade  am  Ende  der  langen  Pause 


Fi g-  53- 

Venenpuls  bei  Vorhofflimmern,  welches  sich  am  Ende  einer  langen  Pause  in  der  überfüllten  Halsvene 

sichtbar  macht  (bei  x). 

in  der  Ventrikeltätigkeit.  In  dieser  Pause  staute  sich  das  Blut  in  den  Venen  an  und 
konnten  sich  die  ziemlich  groben  Wellen  sichtbar  machen.  Dieser  Effekt  auf  den 
Venenpuls  fehlt  häufig  vollständig. 

Der  Ausfall  der  Vorhofkontraktion  muß  notwendigerweise  zwei  ungün¬ 
stige  Folgen  haben:  die  Vorhöfe  entleeren  sich  nicht  in  der  üblichen  Weise  und 
bleiben  dadurch  überfüllt;  in  Übereinstimmung  mit  dieser  Annahme  zeigt  auch  ein 
ordentliche  Arbeit  lieferndes  Herz  beim  Vorhofflimmern  vergrößerte  Vorhöfe,  be¬ 
sonders  deutlich  im  Röntgenbilde.  Zweitens  aber  werden  die  Ventrikel  nicht  in  der 
üblichen  Weise  gefüllt.  Wie  S.  28  unter  Venenpuls  ausgeführt  wurde,  ist  die  Vorhof¬ 
kontraktion  eine  auch  für  die  Ventrikelaktion  wichtige  Herzbewegung,  weil  sie  den 
Ventrikel  praller  füllt,  und  weil  sie  den  Ventrikelrand  in  die  Höhe  zieht  und  ihn 
dadurch,  sozusagen,  »anspannt«  zur  Systole.  Es  ist  nicht  anzunehmen,  daß, 
wie  Henderson  (68)  annimmt,  die  Vorhofsystole  wenig  beiträgt  zur  Füllung  des 
Ventrikels.  Wie  ich  früher  (S.  220)  schon  einmal  ausführte,  läßt  sich  gegen  Hender- 
sons  Versuchseinrichtung  in  dieser  Beziehung  allerlei  einwenden.  Wahrscheinlich 
verhält  sich  die  Sache  so,  daß  bei  ruhiger  Herztätigkeit  die  Kammern  in  der  langen 
Heizpause  vom  Vorhof  aus  so  gut  gefüllt  werden,  daß  die  Vorhof kontraktion  kein 
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großes  Quantum  Blut  mehr  in  die  Kammern  hineinpressen  kann,  was  auch  wohl  über¬ 
flüssig  sein  mag.  Anders  aber  bei  frequenter  Herztätigkeit.  Wie  aus  Fig.  60,  S.  145 
hervorgeht  und  sich  leicht  aus  Venenkurve  und  Ekg.  ablesen  läßt,  tritt  dabei  die 
nächste  As  oft  sofort  nach  Aufhören  der  Vs  ein.  Die  gute  Füllung  der  Kammer  hängt 
dann  in  der  kurzen  Spanne  Zeit  zwischen  den  einzelnen  Vs  wohl  größtenteils  von 
der  Vorhoftätigkeit  ab. 

Eine  diese  Verhältnisse  hübsch  illustrierende  Beobachtung  konnte  ich  vor  kurzem  bei  zwei 
Patienten  der  Straßburger  Klinik  machen.  Bei  beiden  war  ein  deutlicher  Galopprhythmus  vor¬ 
handen,  welcher  bei  Verlangsamung  des  Herzschlags  durch  Vagusdruck  sofort  verschwand,  um  erst 
bei  Wiederkehr  der  Frequenz  von  ca.  90  p.  M.  wieder  hervorzutreten.  In  dem  einen  Fall  fühlte  man 
im  Spitzenstoß  sehr  deutlich  den  präsystolischen  Vorschlag.  Die  Frequenz  war  aber  so  schnell, 
daß  der  kleine  Stoß  von  anderen  Beobachtern  als  diastolischer  Rückstoß  gedeutet  wurde.  Der 
Venenpuls  zeigte  zwar  eine  a  -Welle,  ließ  aber  durch  ihre  Verschmelzung  mit  der  vorhergehenden 
d- Welle  ihren  Anfang  nicht  genau  feststellen.  Da  kam  nun  eine  sehr  deutliche  Vorhofpulsation 
im  zweiten  Interkostalraum  links  zu  Hilfe  (siehe  S.  20)  und  zeigte  mit  Sicherheit,  daß  der  auch 
im  Kardiogramm  außerordentlich  deutliche  Vorschlag  völlig  der  Vorhoftätigkeit  entsprach.  Diese 
Vorhofzacke  im  Kardiogramm  war  so  stärk,  daß  man  sie,  wie  gesagt,  fühlen  konnte :  sicher  wurde 
hier  der  linke  Ventrikel  mit  großer  Energie  vom  Vorhof  aus  gefüllt.  Sobald  nun  infolge  Vagus¬ 
druck  die  Pausen  zwischen  den  Systolen  länger  wurden,  verschwand  der  Vorschlag  sowohl  für  das 
Gefühl  als  für  das  Gehör;  infolge  der  in  den  längeren  Pausen  eintretenden  diastolischen  Füllung 
der  Kammer  konnte  der  Vorhof  da  dem  Ventrikel  nicht  mehr  so  viel  Blut  zuführen,  füllte  jeden¬ 
falls  nicht  in  der  obenbeschriebenen  Weise  den  entleerten  Ventrikel  mit  raschem  Schlag  und  hör¬ 
barem  Ton. 

In  ähnlicher  Weise  läßt  sich  eine  Beobachtung  von  v.  Tabora  erklären.  Es  gibt  Mitral¬ 
stenosen,  welche  sich  bei  ruhiger  Herztätigkeit  nur  durch  paukenden  ersten  Ton  und  ver¬ 
doppelten  zweiten  Ton  verraten.  Wird  durch  Körperbewegung  die  Herztätigkeit  beschleunigt, 
so  wird  erst  der  präsystolische  Vorschlag  oder  sogar  ein  Geräusch  bemerkbar. 

Es  scheint  also  die  früher  immer  verteidigte  Auffassung  der  großen  Bedeutung 
der  Vorhofaktion  für  den  Kreislauf  mit  Recht  zu  bestehen,  und  wir  sind  berechtigt, 
in  dem  Wegfall  der  Vorhofaktion  eine  nicht  unbedeutende  Herabsetzung  der  Pump¬ 
arbeit  des  Herzens  zu  erblicken. 

Eine  bekannte,  von  Mackenzie  zuerst  beschriebene  Folge  des  Fehlens  der  Vorhof¬ 
systole  kommt  bei  Mitralstenose  zur  Beobachtung.  Das  charakteristische  präsysto¬ 
lische  Crescendo  des  diastolischen  Geräusches  verschwindet.  Dadurch  hört  man 
beim  Vorhofflimmern  nur  das  diastolische  Geräusch,  das  nach  der  Systole  an  Intensität 
abnimmt.  Es  muß  mit  diesem  Verschwinden  des  präsystolischen  Crescendos  infolge 
Vorhofflimmerns  bei  der  Diagnostik  der  Herzgeräusche  gerechnet  werden. 

Ad  2.  Eine  viel  bedeutendere  Störung  erfährt  die  Herzfunktion  durch  das 
frequente  und  völlig  regellose  Schlagen  der  Ventrikel.  Schon  bei  der  Aus¬ 
kultation  bemerkt  man,  daß  viele  Schläge  an  der  Peripherie  sich  nicht  duich 
Pulswellen  bemerkbar  machen.  Ob  sich  darunter  partielle  Ventiikelsystolen  be¬ 
finden,  wird  S.  208  diskutiert  werden.  Allgemein  hat  man  die  Beobachtung  ge¬ 
macht,  daß  es  ein  in  jeder  Hinsicht  günstiges  Zeichen  ist,  wenn  es  gelingt,  die  Fre¬ 
quenz  bedeutend  herabzusetzen.  Begreiflicherweise  wird  der  Puls  kräftiger  durch 
Verlangsamung,  schwächer  bei  Beschleunigung  der  Herzaktion.  Es  gibt  Patienten, 
die  gerade  bei  der  Arhythmia  perpetua  mit  ihrem  Kreislauf  sofort  auf  diese  Frequenz¬ 
änderung  reagieren;  mit  Digitalis  setzt  man  die  Frequenz  herab,  der  Kreislauf  wiid 
besser.  Wird  dabei  der  Puls  zu  langsam,  so  macht  sich  auch  das  unangenehm  be¬ 
merkbar.  Setzt  man  nun  Digitalis  aus,  so  geht  es  dem  Patienten  bei  langsamem 
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Fig-  54- 


Steigen  der  Frequenz  so  lange  gut,  bis  sie  wieder  zu  sehr  steigt,  dann  muß  man  wieder 
Digitalis  geben. 

So  sind  wir  gezwungen,  in  der  regellosen  Ventrikeltätigkeit  eine  schwere  Beein¬ 
trächtigung  der  Pumparbeit  des  Herzens  zu  sehen,  und  man  muß  sich  wundern,  daß 

mancher,  dank  seiner  vor¬ 
züglichen  Herzmusku¬ 
latur,  nicht  viel  größeren 
Schaden  davon  trägt. 

Ad  3.  Es  ist  schon  seit 
langem  auf  gef  allen,  daß  das 
Vorhofflimmern  recht  oft  mit 
einem  auf  Trikuspidalin- 
suffizienz  beruhenden 
positiven  Venen  puls  ein¬ 
hergeht.  Das  Verhältnis  ist 
nun  nicht  so,  daß  bei  Vor¬ 
hofflimmern  immer  ein  posi¬ 
tiver  Venenpuls  vorhanden 
ist,  sondern  daß,  wenn  ein 
positiver  Venenpuls  da  ist, 
in  weitaus  den  meisten  Fällen 
auch  die  Vorhöfe  flimmern. 
Das  gegenseitige  Verhältnis 
beider  Erscheinungen  ist 
noch  nicht  mit  Sicher¬ 
heit  festgestellt.  Maßge¬ 
bend  muß  hier  die  klinische 
und  die  pathologisch  -  ana¬ 
tomische  Erfahrung  sein. 
Sicher  ist,  daß  in  sehr  zahl¬ 
reichen  Fällen  von  Vorhof¬ 
flimmern  ein  positiver  Venen¬ 
puls  nicht  vorhanden  ist: 
man  findet  dann  im  Venen¬ 
puls  und  im  Ekg.,  nur  die  ge¬ 
wöhnlichen  Ventrikelwellen. 
Wir  haben  also  nicht  das 

Recht,  anzunehmen,  daß  Vorhofflimmern  immer  einen  positiven  Venenpuls  hervor¬ 
ruft.  Ich  habe  sehr  viele  Leute  gekannt,  die  bis  in  ein  hohes  Alter  dieses  Symptom 
vermissen  ließen1. 

Hingegen  findet  man  nur  höchst  selten  einen  positiven  Venenpuls  bei  regelmäßiger 
Herztätigkeit.  Vor  mehreren  Jahren  habe  ich  in  der  Doktorarbeit  von  de  Vries  die 
Kurven  eines  solchen  Falles  publiziert.  Ich  bilde  die  betreffenden  Fig.  54  u.  54a  hier 
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Fig.  54  a. 

Positiver  Venenpuls  bei  r  e  ge  lrn  äß  ige  r  H  e  r  z  tä  tigke  i  t.  Die 
anfangs  aufgeschriebenen  großen  Venenwellen  (54)  lassen  nicht  mit 
Sicherheit  eine  «-Welle  erkennen.  Höher  am  Halse  aufgenommene 
Kurven  (54  a)  zeigen  jedoch  das  Vorhandensein  der  «-Welle  und  be¬ 
weisen  die  Tätigkeit  der  Vorhöfe. 


1  Für  eine  ausführliche  Diskussion  dieser  Frage  verweise  ich  auf  D.  Gerhardts  aus¬ 
gezeichnete  Monographie  über  die  Klappenfehler  (1913). 
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nochmals  ab.  In  der  Straßburger  Klinik  haben  wir  bis  jetzt  zwei  solche  Fälle  beobachtet. 
Von  dem  letzten  beobachteten  Falle  mit  starkem  positiven  Venen-  und  Leberpuls, 
Ascites  und  allgemeiner  Stauung  zeigt  Fig.  55  die  Spitzenstoß-  und  Venenkurve, 
welch  letztere  bei  regelmäßigem  Rhythmus  eine  kleine  a-Welle  zeigt.  Das  sofort 
aufgenommene  Elektrokaidiogramm  beweist  die  regelmäßige  Vorhof tätigkeit  durch 
eine  besonders  ausgeprägte  P-Zacke,  wie  man  sie  bei  Mitralstenose  oft  findet.  Gegen¬ 
über  den  großen  positiven  Kammerwellen  verschwindet  die  a -Welle  beinahe  gänzlich 
im  Venenpuls,  und  es  ist  auch  kein  Wunder,  daß  der  durch  den  positiven  Puls  miß¬ 
handelte  Vorhof  nur  schwache 
Kontraktionen  auszuführen  im¬ 
stande  ist  und  sich  dadurch  auch 
in  der  Vene  wenig  bemerkbar 
macht. 

Diese  Tatsache  legt  also  die 
Vermutung  nahe,  daß  die  Tri- 
kuspidalinsuffizienz  vielleicht  die 
Ursache  für  das  Vorhofflimmern 
abgeben  kann.  Das  wäre  nun 
auch  nicht  unverständlich:  die 
Trikuspidalinsuffizienz  läßt  unter 
dem  vollen  Drucke  der  Kammer¬ 
tätigkeit  Pulswellen  in  Vorhof 
und  Venen  durchtreten.  Der  so 
entstehende  positive  Venenpuls 
macht  sich  oft  weit  bis  in  die 
Peripherie  geltend,  ist  zuweilen 
am  Halse  als  fast  arterienstarke 
Welle  fühlbar  und  pflanzt  sich 
bis  in  die  Leber  fort.  Da  muß 
wohl  der  proximalste  beteiligte 
Herzabschnitt,  der  rechte  Vor¬ 
hof,  sehr  stark  dem  fortwähren¬ 
den  Anprall  dieses  Pulses  aus¬ 
gesetzt  sein  und  wenigstens  stark 
dilatiert  werden.  Es  ist  wohl 
anzunehmen,  daß  dabei  der  Vor¬ 
hof  sich  immer  schlechter  kontrahieren  kann  und  schließlich  in  Flimmern  übergeht. 
Wir  müssen  aber  bekennen,  daß  wir  diesen  kausalen  Zusammenhang  zwar  annehmen, 
ihn  aber  bis  jetzt  noch  nicht  beweisen  können.  Ob  nicht  auch  umgekehrt  die  un¬ 
genügende  Entleerung  der  Vorhöfe  beim  Flimmern  gelegentlich  das  Auftreten  einer 
Trikuspidalinsuffizienz  fördern  könnte,  ist  zwar  diskutabel  und  durchaus  möglich, 
scheint  aber  nicht  häufig  der  Fall  zu  sein,  weil  es  in  so  vielen  Fällen  von  Flimmern 
nie  zum  positiven  Venenpulse  kommt. 

Noch  eine  andere,  schon  von  Mackenzie  und  Keith  hervorgehobene  Tatsache 
muß  hier  berücksichtigt  werden:  die  Vorhofaktion  hat  einen  bedeutenden  Einfluß 
auf  die  Form  des  Venenpulses.  Hat  der  Vorhof  sich  vor  dem  Ventrikel  kontrahiert, 
so  wird  er  sich  während  der  Vs  in  Diastole  befinden.  Das  ist  die  Periode  der  Füllung 


Fig-  55  a- 

Positiver  Venenpuls  bei  regelmäßiger  Herztätigkeit. 
Im  Venenpuls  (55)  kann  die  ß-Welle  zweifelhaft  erscheinen,  im 
Elektrokardiogramm  (55  a)  läßt  sie  sich  mit  Sicherheit  nachweisen. 
Diese  /’-Zacke  ist  sehr  stark  ausgebildet,  wohl  infolge  der  be¬ 
stehenden  Mitral-Insuffizienz  und  -Stenose,  mit  sehr  starker  Stauung. 
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des  erschlafften  Vorhofs.  Es  ist  nun  klar,  daß  bei  Trikuspidalinsuffizienz  das  während 
der  Vs  aus  dem  Ventrikel  zurückgeworfene  Blut  im  Vorhof  aufgenommen  wird  und 
zur  schnelleren  Füllung  des  Vorhofs  beiträgt;  die  tatsächlich  vorhandene  positive 
Ventrikelwelle  wird  dadurch  im  Vorhof  quasi  absorbiert  und  wird  sich  nicht  oder 
erst  verspätet  oder  in  geringerem  Grade  in  der  Vena  jugularis  bemerkbar  machen. 
Tatsächlich  ist  auch  die  Welle  des  positiven  Venenpulses  bei  regelmäßiger  Vorhof¬ 
tätigkeit  in  ihrem  Anstieg  verspätet  und  nicht  so  steil.  Beim  Flimmern  fällt  dieser 
Umstand  weg,  und  läßt  der  auch  während  der  Vs  überfüllte  Vorhof  den  Kammerpuls 
unverändert  durchtreten.  Ohne  hier  auf  die  Details  der  diesbezüglichen  Venenpuls¬ 
analyse  einzugehen,  kann  man  also  sagen,  daß  das  auffällige  Zusammengehen  von 
positivem  Venenpuls  mit  Vorhofflimmern  auch  dadurch  zustande  kommt,  daß  eine 
regelmäßige  Vorhof tätigkeit  die  positive  Venenwelle  weniger  zum  Ausdruck  kommen 
läßt,  erst  beim  Flimmern  diese  positive  Kammerwelle  sich  in  voller  Größe  im  Gebiete 
der  Venae  cavae  bemerkbar  machen  kann.  Damit  ist  dann  aber  zu  gleicher  Zeit  beim 
Flimmern  ein  für  den  Venenkreislauf  besonders  ungünstiger  Faktor  festgestellt. 

Ad  4.  Schließlich  ist  beim  Vorhofflimmern  die  Störung  der  normalen  nervösen 
Regulierung  der  Herztätigkeit  als  störender  Faktor  zu  betrachten.  Durch  das  Flim¬ 
mern  der  Vorhöfe  ist  an  dem  normalen  Angriffspunkt  der  Herznerven,  dem  Sinus¬ 
knoten,  ein  abnormaler  Zustand  hervorgerufen  worden.  Dadurch  wird  der  normale 
beschleunigende  und  verlangsamende  Einfluß  der  Herznerven  ganz  oder  teilweise 
geändert.  Es  wird  dadurch  die  für  eine  gute  Anpassung  der  Herztätigkeit  notwendige 
Regulierung  weniger  gut.  Wir  kennen  einen  deutlichen,  allerdings  nicht  immer  vor¬ 
handenen  Nerveneinfluß  auf  das  flimmernde  Herz,  die  Verlangsamung  der  Ventrikel 
durch  Vagusreizung.  Dieser  Einfluß  kommt  wohl  durch  Hemmung  der  Reizleitung 
von  A  auf  V  zustande  (siehe  Fig.  73  S.  164).  Wir  machen  bei  unserer  Digitalistherapie 
von  dieser  Eigenschaft  der  Vagusreizung  einen  dankbaren  Gebrauch.  Auch  tritt 
in  vielen  Fällen  bei  und  nach  körperlicher  Anstrengung,  zuweilen  schon  bei  geringenBe- 
wegungen,  eine  beträchtliche  Erhöhung  der  Pulsfrequenz  ein.  Aber  es  läßt  sich  nicht 
verkennen,  daß  diese  Einflüsse  kaum  imstande  sein  können,  den  Anforderungen  der 
Regulierung  der  Herztätigkeit  zu  genügen.  Das  flimmernde  Herz  reagiert  nicht  in 
normaler  Weise  da,  wo  beschleunigende  oder  hemmende  Nerveneinflüsse  zu  erwarten 
sind  und  verlangt  werden.  Es  schlägt  dadurch  oft  unverhältnismäßig  schnell  in  der 
Ruhe,  nicht  kräftig  genug  bei  Körperbewegung.  Daß  darunter  die  Leistungsfähigkeit 
des  Herzens  und  der  Kreislauf  leiden,  ist  ohne  weiteres  ersichtlich. 

Wie  macht  sich  nun  der  ungünstige  Einfluß  des  Vorhofflimmerns  bei  unseren 
Patienten  bemerklich?  Wollen  wir  dieser  Frage  gerecht  werden,  so  werden  wir  sie 
in  solchen  Fällen  studieren  müssen,  wo  andere  Faktoren  für  schlechten  Kreislauf 
mcht  zu  sehr  mitspielen,  und  wo  sich  das  Flimmern  beseitigen  läßt  oder  jedenfalls 
die  Ventrikeltätigkeit  bedeutend  verlangsamt  werden  kann. 

Die  Rubrik  derjenigen  Fälle,  in  welchen  das  Flimmern  sich  leicht  beseitigen  läßt, 
ist  nicht  sehr  reichlich  vertreten.  Der  S.  113  mitgeteilte  Fall  ist  eine  Ausnahme; 
meistens  wird  das  Flimmern  entweder  sofort  oder  nach  wenigen  Anfällen  zu  einer 
dauernden  Erscheinung,  die  sich  nicht  mehr  vertreiben  läßt.  Beobachtet  man  nun 
solche  Fälle  genau,  so  bemerkt  man,  wie  sich  die  Patienten  viel  besser  fühlen, 
sobald  sich  der  regelmäßige  Rhythmus  wieder  eingestellt  hat.  Diese  Beobachtung 
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macht  man  auch  in  Fällen  von  schon  sehr  geschädigten  Herzen,  bei  Mitralstenose 
zum  Beispiel.  Ich  verfüge  über  einen  sehr  schönen  Fall,  wo  Fettsucht,  sitzende  Lebens¬ 
art  und  eine  Aortitis  das  Herz  bleibend  geschädigt  haben,  dabei  eine  nicht  allzu  un¬ 
genügende  Zirkulation  vorhanden  ist:  sobald  nun  die  frequente  Form  des  Vorhof¬ 
flimmerns  eintritt,  tritt  stärkste  Stauung  im  Gebiet  der  Venae  cavae  und  starke  Kurz¬ 
atmigkeit  auf.  Bringt  man  die  frequente  unregelmäßige  Herztätigkeit  mit  Digitalis 
wieder  zum  normalen  Mechanismus  zurück,  so  schwinden  die  Stauungserscheinungen 
sofort.  Nur  bleibt,  weil  Digitalis  das  Medikament  war,  einigermaßen  zweifelhaft, 
inwieweit  die  Besserung  auf  die  herzkräftigende  Wirkung  der  Digitalis  und  wie  weit 
auf  das  Verschwinden  der  Arhythmie  zurückzuführen  sei. 

Ein  sehr  lehrreiches  Beispiel  davon,  daß  das  Vorhofflimmern  die  Ursache  schwer¬ 
ster  Herzinsuffizienz  werden  kann,  habe  ich  vor  nunmehr  acht  Jahren  erlebt.  Ein 
vollkommen  gesunder  32 jähriger  Kaufmann  hatte  schon  früher  einige  Anfälle  irre¬ 
gulärer  Herztätigkeit  durchgemacht  und  bekam  dann  auf  einmal  die  Arhythmia 
perpetua.  Als  diese  Arhythmie  zwei  Tage  bestand,  kollabierte  Patient.  Ich  sah  ihn 
am  dritten  Tage,  mit  geschwollenen,  gestauten  Halsvenen  und  sehr  schwerer  arterieller 
Anämie.  Die  Herztätigkeit  war  äußerst  frequent,  der  Puls  kaum  fühlbar.  Der  be¬ 
handelnde  Arzt  sprach,  wie  begreiflich,  von  akuter  Myokarditis  und  stellte  die  Pro¬ 
gnose  sehr  ungünstig.  Schon  damals  war  ich  überzeugt  von  der  Unrichtigkeit  des 
Satzes:  Arhythmia  perpetua  gleich  Myokarditis,  und  meinte,  es  könne  bei  Verlang¬ 
samung  des  Pulses  noch  recht  gut  gehen.  Diese  Vermutung  ist  bestätigt  worden. 
Langsam  wurde  der  Puls  ruhiger  und  erholte  sich  der  Patient.  Am  Herzen  hat  sich 
nie  etwas  anderes  als  eine  leichte  Vergrößerung  gefunden.  Trotz  fortbestehendem 
Vorhofflimmern  mit  einer  Ventrikelfrequenz  von  etwa  100  p.  M.  und  mehr,  kann 
der  Patient  sich  jetzt  als  gesund  betrachten,  nur  sieht  er  immer  etwas  blaß  aus,  auch 
ist  seine  körperliche  Leistungsfähigkeit,  seine  »area  of  cardiac  response«  etwas  ein¬ 
geschränkt.  Nichts  gibt  uns  das  Recht,  hier  eine  primäre  Herzmuskelschwäche  an¬ 
zunehmen;  im  Gegenteil  sind  wir  gezwungen,  anzunehmen,  daß  sein  Herz  wegen 
des  Flimmerns  eine  viel  größere  Arbeit  leistet  als  ein  nicht  flimmerndes  Herz.  Daß 
die  Kreislaufstörungen  beim  ersten  Auftreten  des  Flimmerns  so  ernst  waren,  läßt 
sich  darauf  zurückführen,  daß  Herz  und  peripherer  Kreislauf  Zeit  brauchen,  sich 
dem  veränderten  Herzmechanismus  und  den  dadurch  gesetzten  Kreislaufstörungen 
anzupassen.  Die  Diagnose,  welche  die  Symptome  völlig  erklärt,  ist  also  folgende: 
der  Herzmuskel  ist  völlig  leistungsfähig,  aber  der  Patient  leidet  an  Vorhofflim¬ 
mern,  daher  die  starke  Kreislaufstörung  nach  dem  ersten  Auftreten  dieser  Störung 
des  Herzmechanismus. 

Wenn  nun  schon  bei  sonst  nicht  geschädigtem  Herzen  der  Kreislauf  so  bedeutend 
leiden  kann  durch  das  Einsetzen  des  Vorhofflimmerns,  so  versteht  man  auch  leicht, 
daß  das  Auftreten  dieser  Erscheinung  am  schon  geschädigten  Herzen  eine  viel  ernstere 
Bedeutung  hat.  Die  schlechtere  Entleerung  der  Vorhöfe,  die  daraus  resultierende 
Überfüllung  der  Venen,  die  schlechtere  Füllung  der  Ventrikel,  wodurch  eine  unge¬ 
nügende  Füllung  des  arteriellen  Systems  und  der  Koronararterien  erwirkt  wild,  das 
alles  muß  für  das  mehr  oder  weniger  kompensierte  Herz  bei  chronischem  Herzleiden 
ein  fast  unüberwindliches  Hindernis  bilden. 

Hier  tritt  nun  ein,  was  Mackenzie  in  einer  Reihe  von  Artikeln  so  überaus  deut¬ 
lich  und  prägnant  geschildert  hat:  Mit  dem  Auftreten  dieses  gänzlich  geän- 
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derten  Herzmechanismus  entwickeln  sich  die  schweren  Stauungserscheinungen. 
War  vorher  der  Patient  kurzatmig  und  rasch  ermüdet,  waren  die  Venen  etwas  über¬ 
füllt,  die  Leber  angeschwollen  und  Ursache  der  unangenehmen  Empfindungen  im  Epi- 
gastrium,  von  dem  Eintreten  des  Vorhofflimmerns  an  datieren  die  schweren  Sym¬ 
ptome  der  allgemeinen  Stauung.  Nicht  ein  Zusammenbruch  der  Kräfte  des  Herzens, 
nicht  eine  mehr  oder  wenig  plötzlich  eingetretene  Lähmung  des  längst  hypertrophischen 
Herzmuskels,  nicht  eine  Myokarditis  ist  hinzugekommen,  sondern  der  Herzmechanis¬ 
mus  ist  durch  das  Vorhofflimmern  gestört  worden  und  kann  einen  auch  nur  halbwegs 
genügenden  Kreislauf  nicht  mehr  aufrecht  halten.  Ich  muß  hier  Mackenzies  Anschau¬ 
ungen  durchaus  beistimmen  und  kann  mich  auch  auf  Lewis  berufen,  der  diese  Frage 
experimentell  bearbeitet  hat:  auch  er  betrachtet  die  Kreislaufstörungen  als  »purely 
passive«,  als  Folgen  des  Vorhofflimmerns  (für  das  Nähere  siehe  134). 

Diese  Auffassung:  nicht  das  Delirium  cordis  Folge  eines  Versagens 
der  Herzkraft,  sondern  das  Vorhofflimmern  Ursache  der  Verschlim¬ 
merung,  ist  imstande,  das  so  wohlbekannte  Bild  der  Dekompensation  in  diesen 
Fällen  zu  erklären:  die  plötzlich  eintretende  ungenügende  Zirkulation,  die  polternde 
Herztätigkeit,  die  rasche  Besserung  durch  Digitalis,  sobald  es  gelingt,  die  Herztätig¬ 
keit  zu  verlangsamen  und  zu  regulieren,  oder  gar  die  Vorhöfe  wieder  zu  normalem 
Schlagen  zurückzuführen.  Gerade  die  enorme  Besserung  und  die  Arbeitsfähigkeit 
des  Herzens,  wenn  es  gelingt,  das  Herz  in  langsamerer  Schlagfolge  zu  erhalten,  wird 
durch  diese  Auffassung  unserem  Verständnis  näher  gebracht.  Sie  sagt  uns  auch 
deutlich,  daß  wir  nicht  während  der  Periode  der  schlimmsten  Erscheinungen,  son¬ 
dern  erst  nach  geeigneter  Behandlung  eine  richtige  Prognose  stellen  sollen.  Erst 
dann  zeigt  sich,  daß  manches  Herz  trotz  den  ungünstigen  Bedingungen  noch  zu  tüch¬ 
tiger  Arbeit  imstande  ist,  aber  auch  welches  Herz  schon  so  geschädigt  war,  daß  nur 
mit  Mühe  und  Not  eine  eben  genügende  Zirkulation  aufrecht  erhalten  wird  und  bald 
wieder  ein  neues  Versagen  zu  erwarten  ist.  Wer  viele  Patienten  mit  schwerer  Herz¬ 
insuffizienz  behandelt  hat,  wird  mit  mir  erkennen,  daß  die  hier  geschilderte  Auffassung 
uns  die  Vorgänge  am  Herzen  viel  klarer  macht,  als  die  in  so  vielen  Hinsichten  un¬ 
genügende,  aber  noch  immer  geltende  Erklärung  des  Zustandes  durch  Herzlähmung 
oder  Myokarditis  im  Sinne  meiner  Ausführungen  auf  Seite  115. 

So  gilt  also  auch  für  diese  praktisch  so  äußerst  wichtige  Form  der  Satz,  den  wir 
für  beinahe  alle  anderen  Formen  der  Arhythmie  feststellen  konnten:  sie  besitzt 
keine  pathognomonische  Bedeutung  für  irgendeinen  bestimmten  patho¬ 
logisch-anatomischen  Zustand  des  Herzmuskels,  sondern  ruft  durch 
ihren  abnormen  Herzmechanismus  bei  normaler  sowohl  als  bei  geschwäch¬ 
ter  Herzkraft  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Kreislaufstörung 
hervor. 

f)  Die  Therapie  des  Vorhofflimmerns. 

Wenn  das  zutrifft,  was  im  vorigen  Abschnitt  erörtert  wurde,  so  liefert  diese 
Arhythmieform  eine  sehr  dringende  therapeutische  Indikation.  Bis  jetzt  hat  man 
in  der  Meinung,  daß  die  Arhythmie  durch  den  schlechten  Zustand  des  Herzens  ver¬ 
ursacht  wird,  die  therapeutische  Frage  so  aufgefaßt,  daß  es  galt,  den  Herzmuskel  zu 
stärken,  um  dadurch  auch  die  Arhythmie  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Jetzt,  wo 
wir  sehen,  daß  das  Vorhofflimmern  bei  gutem  und  bei  schlechtem  Herzen  Ursache 
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einer  bedeutenden  Kreislaufstörung  sein  kann,  gilt  es,  das  Vorhofflimmern  zu  be¬ 
seitigen,  damit  das  Herz  wieder  unter  günstigeren  Bedingungen  arbeiten  kann.  Die 
Therapie  wird  sich  also  direkt  gegen  das  Vorhofflimmern  zu  richten  haben. 

Unter  diesem  Gesichtspunkte  ist  die  Therapie  erst  in  der  allerletzten  Zeit  in  der 
Literatur  berücksichtigt  worden.  Selbst  habe  ich  schon  seit  Jahren  alle  möglichen 
Mittel  gegen  das  Vorhofflimmern  versucht  und,  um  das  gleich  vorweg  zu  nehmen, 
nur  die  Digitaliskörper  und  das  Chinin  in  einer  kleinen  Minderheit  der  Fälle  wirk¬ 
sam  gefunden.  Von  Strychnin,  Kampfer,  Diuretika,  Nervina  habe  ich  nie  bleibende 
oder  konstante  Resultate  gesehen.  Organpräparate,  wie  das  gerühmte  Spermin, 
waren  unwirksam. 

Das  Chinin  lernte  ich  an  dem  Patienten  von  Fig.  52  (S.  113)  kennen;  er  litt  bei 
offenbar  sonst  sehr  kräftigem  Herzen  an  Vorhofflimmern  und  konnte  mit  Gaben  von 
1  Gramm  das  Flimmern  prompt  beseitigen.  Einige  Jahre  lang  gelang  es  ihm  damit, 
die  Anfälle  von  Vorhofflimmern,  die  ihm  eben  doch  unangenehm  waren,  auf  wenige 
Tage  zu  beschränken,  immer  aber  kehrte  die  Erscheinung  wieder  zurück,  und  vor 
kurzem  schrieb  mir  Patient,  daß  das  Chinin  nicht  mehr  wirkte,  die  Arhythmie  sich 
bleibend  eingenistet  hatte,  allerdings  ohne  ihm  erhebliche  Beschwerden  zu  bereiten. 
Ich  habe  seit  dieser  Erfahrung  wiederholt  Chinin  gegeben  und  geben  lassen,  jedoch 
nur  noch  in  einem  Falle  (siehe  S.  128)  das  Sistieren  des  Flimmerns  damit  hervor¬ 
gerufen.  Ich  vermute,  daß  das  Flimmern  nur  wenn  es  erst  ganz  kurz  besteht, 
sich  durch  Chinin  beeinflussen  läßt.  Vielleicht  kommt  das  daher,  daß  bei  lange  be¬ 
stehendem  Flimmern  die  Ursprungsstelle  des  normalen  Herzrhythmus  die  Fähigkeit, 
rhythmische  Reize  zu  produzieren,  nach  und  nach  verliert.  Es  verdient  Beachtung, 
daß  in  der  älteren  Behandlung  von  Herzkrankheiten  das  Chinin,  besonders  in  Kom¬ 
bination  mit  Digitalis,  eine  gewisse  Rolle  gespielt  hat.  Jedenfalls  sind  weitere  Ver¬ 
suche  erwünscht. 

Digitalis  kann  ebenfalls  zuweilen  das  Flimmern  beseitigen,  hat  aber  außer¬ 
dem  eine  ausgezeichnete  Wirkung  auf  die  übrigen  Symptome.  Diese  Tatsache  ist 
seit  vielen  Jahren  bekannt  und  früher  wiederholt  auch  von  mir  betont  worden 
(218,  223).  Die  alte,  noch  immer  geltende  Indikation  der  Digitalistherapie  bei 
kleinem,  frequentem,  unregelmäßigem  Pulse  ist  auf  dem  Boden  der  Erfahrung  in 
diesen  Fällen  von  »Delirium  cordis«  gewonnen.  In  den  letzten  Jahren  war  diese 
Sache  wiederholt  Gegenstand  ausführlicher  Erörterungen  in  der  Literatur.  Macken¬ 
zie  und  seine  Schüler  gehen  sogar  so  weit,  zu  sagen,  daß  Digitalis  eigentlich  nur 
bei  Vorhofflimmern  eine  eklatante  Wirkung  auf  Herz  und  Kreislauf  ausübt.  Das 
ist  nun  sicher  Übertreibung;  auch  bei  regelmäßigem  Rhythmus  und  bei  anderen 
Arhythmien  kann  Digitalis  hervorragend  günstig  wirken1,  aber  sicher  ist  Digitalis 
gerade  in  Fällen  von  Vorhofflimmern  außerordentlich  nützlich.  Dabei  sind  mehrere 
Punkte,  welche  hier  kurz  erörtert  werden  mögen,  von  wesentlicher  Bedeutung. 

Nur  in  seltenen  Fällen  gelingt  es,  wie  gesagt,  das  Vorhofflimmern  zu  vertreiben 
und  den  Sinusrhythmus  des  Herzens  wieder  hervortreten  zu  sehen.  Einige  Fälle 
aus  eigener  Erfahrung  habe  ich  S.  123  mitgeteilt;  ob  da  während  der  Arhythmie 


1  Diese  Frage  kam  vor  kurzem  in  der  pharmakologischen  Sektion  des  Intern.  Med.  Kongresses 
in  London  zur  Sprache.  Janeway  äußerte  sich  auf  Grund  ausgedehnter  Erfahrung  in  nämlichem 
Sinne  und  stimmte  mir  bei,  als  ich  den  hier  vertretenen  Standpunkt  kurz  erörterte. 
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schwere  Kreislaufstörungen  vorhanden  waren  oder  nicht,  in  den  Perioden  regel¬ 
mäßiger  Herztätigkeit  fühlten  die  Patienten  sich  doch  immer  bedeutend  besser. 

Die  hervorragende  Wirkung  der  Digitalis  ist  aber  nicht  nur  in  dem  Vertreiben 
oder  Modifizieren  des  Flimmerns,  sondern  in  der  günstigen  Beeinflussung  der  Ven¬ 
trikelarhythmie  zu  suchen.  Natürlich  kommt  auch  die  gute  Wirkung  auf  die  Kraft 
des  Herzmuskels  in  Betracht.  Diese  braucht  aber  bei  Vorhofflimmern  nicht  prin¬ 
zipiell  anders  zu  sein  als  bei  normaler  Schlagfolge.  Der  Haupteffekt  der  Digitalis 
ist  wohl  die  bedeutende  Verlangsamung  der  Ventrikeltätigkeit.  Durch  diese  Ver¬ 
langsamung  wird  die  Ventrikeltätigkeit  günstig  beeinflußt,  die  zahllosen  kleinen, 
für  den  Kreislauf  wertlosen  Systolen  fallen  weg,  der  Herzmuskel  bekommt  in  den 
längeren  Diastolen  Zeit  zur  Erholung,  der  Puls  wird  viel  kräftiger  und  der  Kreislauf 
dadurch  außerordentlich  gebessert. 

Diese  Verlangsamung  der  Ventrikeltätigkeit  kommt,  wie  man  jetzt  wohl  ziemlich 
allgemein  annimmt,  dadurch  zustande,  daß  infolge  der  Digitaliswirkung  die  Reiz¬ 
leitung  im  Verbindungsbündel  gehemmt  wird.  Dadurch  werden  nicht  alle,  regellos 
vom  Vorhof  zugeführten  Reize  auf  die  Ventrikel  übergeleitet  und  werden  die  Kammern 
somit  nicht  so  häufig  zur  Kontraktion  gebracht.  Wohlbekannt  sind  die  dabei  dann 
und  wann  eintretenden  langen  unregelmäßigen  Pausen,  welche  ihrerseits  vielleicht 
auch  für  eine  geringere  Zahl  von  Reizen  im  Vorhof  selbst  sprechen.  Die  Verlang¬ 
samung  kann  so  stark  werden,  daß  sie  den  Kreislauf  nun  durch  die  geringe  Zahl  der 
Ventrikelsystolen  schädigt.  Es  kann  auch  infolge  der  Digitaliswirkung  eine  unregel¬ 
mäßige  Bigeminie  eintreten.  Schließlich  kann  die  Hemmung  der  Reizleitung  eine 
so  starke  werden,  daß  überhaupt  keine  Reize  mehr  die  Ventrikelmuskulatur  erreichen 
und  nun  bei  flimmernden  Vorhöfen  die  automatische,  langsame,  aber  regelmäßige 
Ventrikeltätigkeit  des  Herzblocks  auftritt.  Mehrere  Fälle  dieser  Art  sind  bis  jetzt 
beschrieben  worden. 

Das  Eintreten  der  Besserung  des  Kreislaufs  hängt  wesentlich  von  dem  Zustande¬ 
kommen  dieser  Verlangsamung  ab.  Diese  Tatsache  stimmt  mit  der  oben  verteidigten 
Auffassung,  daß  es  im  wesentlichen  auch  die  frequente  Unregelmäßigkeit  der  Kammer 
ist,  welche  die  Kreislaufstörung  hervorruft.  Mackenzie  hat  nun  darauf  hingewiesen, 
daß  es  nicht  selten  notwendig  ist,  zu  großen  Dosen  Digitalis  zu  greifen  und,  wie  Withe- 
RiNG  im  18.  Jahrhundert  lehrte,  die  Darreichung  bis  zum  Auftreten  von  Erbrechen 
fortzusetzen.  Eine  große  Erfahrung  hatte  ihn  gelehrt,  daß  diese  Digitalistherapie  ä 
outrance  ungefährlich  ist  und  oft  noch  da  zum  Ziele  führt,  wo  kleine  Dosen  versagen. 
Wenn  ich  auch  in  sehr  vielen  Fällen  ein  erklärter  Freund  kleiner  Dosen  bin,  so  muß 
ich  doch  Mackenzie  in  diesem  Punkte  beistimmen.  In  mehreren  meiner  Fälle  war 
es  notwendig  und  von  günstigem  Erfolge  gekrönt,  bis  zum  Symptome  des  Erbrechens 
Digitalis  zu  geben.  Am  deutlichsten  steht  mir  der  auch  Seite  128  erwähnte  Fall  eines 
54jährigen  Arztes  vor  Augen.  Er  war  sehr  fettreich,  hatte  Herz  und  Gefäße  durch  un¬ 
vernünftige  Lebensweise  schwer  geschädigt  und  kollabierte  unter  starken  Stauungs¬ 
erscheinungen,  als  eine  sehr  frequente  Arhythmia  perpetua  eintrat.  Mäßige  Dosen 
Digitalis  hatten  nur  geringen  günstigen  Effekt.  Der  Kollege  entschloß  sich  schwer 
dazu,  Digitalis  bis  zum  Erbrechen  zu  nehmen,  ließ  sich  aber  endlich  überzeugen 
und  konnte  nun  auch  die  erzielte  Verlangsamung  durch  die  eingetretene  Verbesse¬ 
rung  des  Kreislaufs  an  sich  selbst  spüren. 

Allerdings  ist  dieses  Ausbleiben  des  Digitaliseffektes  oder  das  Eintreten  bei  hohen 
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Dosen  von  ungünstiger  Bedeutung,  wie  auch  Mackenzie,  Lewis  u.  a.  hervorheben. 
In  dem  oben  mitgeteilten  Falle  blieb  die  Verlangsamung  nicht  bestehen  und  wurde 
es  bald  nötig,  wieder  Digitalis  zu  geben  (siehe  auch  S.  128).  Schließlich  erreicht  man 
dann  in  solchen  Fällen  therapeutisch  nichts  mehr,  und  recht  oft  tritt  der  Tod  plötz¬ 
lich  ein  (durch  Kammerflimmern?  siehe  S.  112,  Hering,  Lewis,  Heitz  et  Clarac). 

Da,  wo  die  Digitaliswirkung  prompt  eintritt,  kann  man  eher  einen  günstigen 
Verlauf  erwarten.  Wie  S.  120,  121  angeführt  worden,  ist  auch  bei  wirklichen  Herz¬ 
kranken,  sogar  bei  bestehender  Trikuspidalinsuffizienz,  bei  vorsichtiger  Lebensweise 
ein  nicht  immer  kümmerliches  Weiterleben  recht  wohl  möglich  und  keineswegs 
selten. 

Indem  ich  für  weitere  Kasuistik  auf  diesem  Gebiete  auf  die  neuere  Literatur, 
besonders  auf  die  englische,  verweise,  möchte  ich  hier  wegen  der  großen  praktischen 
Bedeutung  der  Sache  an  einigen  Fällen  zeigen,  wie  sehr  das  Vorhofflimmern  in¬ 
folge  der  neueren  Untersuchungen  als  gesonderter  Krankheitstypus  zu  be¬ 
trachten  ist. 

Hierbei  ist  dann  der  leitende  Gesichtspunkt,  daß  das  Vorhofflimmern  zwar  in 
allen  Fällen  der  nämliche  Vorgang  ist,  die  Folgen  für  den  einzelnen  Patienten  aber 
nach  dem  jeweiligen  Zustand  des  Patienten  und  seines  Herzens  vor  dem  Flimmern 
sehr  verschieden  sind. 

Aus  meinem  großen  Materiale  sind  hier  drei  Fälle  gewählt  worden;  sie  stellen 
mehr  oder  weniger  drei  Typen  dar,  denen  man  in  der  Praxis  begegnet. 

1.  Typus:  Alter  Klappenfehler.  Vorübergehendes,  später  bleibendes 
Vorhofflimmern. 

Ein  öojähriger  Herr,  wohlbeleibt,  der  ruhig  und  nicht  unmäßig  gelebt  hat,  litt 
an  einer  alten  Mitralinsuffizienz,  die  ihm  nur  Beschwerde  verursachte,  wenn  er  sich 
sehr  stark  anstrengte.  Er  war  fleißiger  Jäger,  der  Klappenfehler  war  also  als  gut 
kompensiert  zu  betrachten. 

Zweimal,  im  Verlaufe  zweier  Jahre,  bekommt  er  plötzlich  die  sogenannte  Dekom- 
pensierung:  heftige  Atemnot,  rapide,  unregelmäßige  Herztätigkeit,  Oligurie,  Leber¬ 
schwellung,  Venenstauung  entwickeln  sich  in  wenigen  Stunden.  Die  übliche  Be¬ 
handlung  hatte  jedesmal  den  erwünschten  Erfolg.  Digitalis  rief  den  regelmäßigen 
Rhythmus  wieder  hervor,  und  der  Patient  fühlte  sich  wieder  so  wohl  wie  zuvor. 

Das  drittemal  gelang  es  nicht,  die  Herztätigkeit  zu  regulieren,  nur  sie  zu  ver¬ 
langsamen.  Der  Zustand  blieb  lange  bedrohlich,  und  ich  stellte  nach  der  Lehre  der 
Herzkrankheiten  eine  schlechte  Prognose.  Der  Fall  spielte  in  der  Landpraxis,  1894 
bis  1896,  so  daß  meine  Diagnose  nicht  anders  sein  konnte  als:  zweimalige  Anfälle 
von  vorübergehender  Herzschwäche;  beim  dritten  Anfall  bleibende  Herzschwäche. 

Meine  Prognose  war  aber  verfehlt.  Langsam  beruhigte  sich  das  Herz,  wenn  es 
auch  unregelmäßig  blieb.  Patient  konnte  wieder  gehen  und  hat  noch  zwölf  Jahre 
in  für  sein  Alter  recht  befriedigendem  Zustande  gelebt ! 

Die  Diagnose  muß  jetzt  heißen:  Alter  Klappenfehler,  Herzmuskel  hypertrophiert, 
in  vorzüglichem  Zustande.  Dreimaliges  Auftreten  von  Vorhofflimmern  (nicht  von 
Herzschwäche!).  Zweimal  gelingt  die  Beseitigung  des  Flimmerns  und  tritt  wieder 
völliges  Wohlbefinden  ein.  Das  drittemal  gelingt  das  nicht  mehr.  Das  Herz  des 
Patienten  muß  sich  nun  dem  neuen,  unvernünftigen  Herzmechanismus  des  Flimmerns 
anpassen,  tut  das  aber  trotz  des  relativ  hohen  Alters  des  Patienten  im  Vei  laufe  von 
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Wochen  und  Monaten  und  beweist  dadurch  und  durch  das  lange  Leben  des  Patienten 
seinen  vorzüglichen  Zustand. 

Ich  frage  mit  Mackenzie  :  Wo  ist  hier  die  »Dekompensation  durch  Herzschwäche  « 
der  Lehrbücher? 

2.  Typus.  Schwer  geschädigter  Herzmuskel.  Bleibendes  Vorhof- 
fli  m  mern. 

Ein  54jähriger  Kollege,  der  übertrieben  gearbeitet,  dabei  viel  zu  sehr  »gelebt« 
hat,  mit  schwerem,  behäbigem  Körper,  bricht  plötzlich  zusammen  unter  Erscheinungen 
schwer  gestörter  Zirkulation:  Venenstauung,  Leb  er  Schwellung,  Kurzatmigkeit,  Schwin¬ 
delgefühl  und  fast  unfühlbarer,  sehr  frequenter,  unregelmäßiger  Puls. 

Hier  war  plötzlich  das  Vorhofflimmern  in  der  schlimmen  frequenten  Form  auf¬ 
getreten.  Das  Herz  war  vergrößert,  die  Aorta  stark  sklerotisch,  leicht  insuffizient. 

Der  Zustand  blieb  tagelang  bedenklich,  Digitalis  verscheuchte  nicht  nur  das  Vor¬ 
hofflimmern  nicht,  sondern  verlangsamte  kaum  die  Kammertätigkeit.  Ich  überredete 
ihn  dann,  nach  Mackenzies  Vorschrift  Digitalis  bis  zum  Erbrechen  zu  nehmen,  was 
endlich  den  gewünschten  Effekt  der  Kammerverlangsamung  hervorrief. 

Die  Schwierigkeit,  die  Verlangsamung  hervorzurufen,  war  schon  ein  schlimmes 
Zeichen.  Nach  wenigen  Wochen  klang  der  Digitaliseffekt  ab,  und  dann  waren  auch 
wieder  die  großen  Dosen  notwendig.  Nach  einem  invaliden  Dreivierteljahr  trat  der 
Tod  plötzlich  ein. 

Die  Diagnose  lautet  hier:  Schwere  Schädigung  des  Herzmuskels  durch  Über¬ 
anstrengung,  Diätfehler  und  zentrale  Sklerose.  Das  Vorhofflimmern  tritt  auf  und 
wirft  den  Patienten  zu  Boden.  Der  ungünstige  Mechanismus  des  Flimmerns  läßt  sich 
nur  für  kurze  Zeit  beherrschen,  das  Herz  ist  offenbar  schweren  Aufgaben  nicht  mehr 
gewachsen.  Das  Vorhofflimmern  wird  die  Causa  mortis,  aber  nur  deshalb,  weil 
das  Herz  schon  verurteilt  war. 

3.  Typus.  Kräftiger  Herzmuskel  mit  vorläufig  vorübergehendem 
Vorhofflimmern 

Am  21.  Oktober  1913  besuchte  mich  ein  gesund  aussehender  Herr  von 
33  Jahren,  Techniker.  Er  war  immer  gesund,  wurde  vom  Militärdienst  zurückgestellt, 
namentlich  weil  er  schon  von  seinem  14.  Jahre  an  einen  kleinen,  unveränderlichen, 
»stillen«  Kropf  hat:  von  Basedowsymptomen  keine  Spur. 

Der  intelligente  Patient  erzählt  folgendes: 

Im  Juli  1911  erwacht  er  an  einem  Montag,  nicht  ohne  guten  Grund  mit  schwerem 
Katzenjammer,  nimmt  Antipyrin  und  geht  an  seine  Arbeit.  An  dem  Tage  spürt 
er  ein  »beängstigendes  «  Gefühl  in  der  Herzgegend,  fühlt  sich  den  Puls  und  konstatiert 
starke  Unregelmäßigkeiten.  Er  arbeitete  noch  einige  Tage,  ging  dann  zum 
Arzt,  der  Herzneurose  feststellte.  Er  legte  sich  ins  Bett,  machte  kalte  Aufschläge, 
nahm  keine  Medikamente.  Nach  etwa  acht  Tagen  spürte  er  auf  einmal,  als  er  noch 
im  Bett  lag,  daß  die  Unregelmäßigkeit  verschwunden  war.  Ihm  fehlte  dann  nichts 
mehr,  und  er  vergaß  den  Vorfall  so  vollständig,  daß  er  im  Juli  1912  wieder  einmal 
kneipte  und  wieder  am  nächsten  Tage  die  Unregelmäßigkeit  hatte.  Nach  8 — 10  Tagen, 
ebenfalls  bei  Bettruhe  und  kalten  Umschlägen,  verschwand  die  Arhythmie. 

Ende  August  aber  trat  die  Arhythmie  wieder  ein.  Er  war  am  Sonntag  viel  gelaufen, 
hatte  nicht  getrunken.  In  der  Nacht  atmete  er  einmal  sehr  tief  auf  und  spürte  nun  auf 
einmal  wieder  das  beängstigende  Gefühl.  Nach  dreiTagen  blieb  es  weg.  Er  bekamArsen- 
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Eisenpillen  und  war  drei  Wochen  in  Nauheim,  wo  er  drei  Wochen  gelegen  hat,  Valeriana 
und  Nitroglyzerin  genommen  hatte:  die  Diagnose  lautete,  es  fehle  ihm  nichts  am  Herzen. 

Am  28.  September  1913,  auch  wieder  an  einem  Montag,  aber  ohne  vorhergehende 
besondere  Umstände,  Auftreten  der  Arhythmie.  Er  arbeitet  noch  bis  Freitag 
und  ist  dabei  noch  arbeitsfähig.  Dann  legt  er  sich  ins  Bett,  und  sein  Arzt 
verschreibt  ihm  Digitalis,  weil  er  Zirkulationsstörungen  hatte  und  bei  164  Herz¬ 
schlägen  nur  140  fühlbare  Pulse  zu  zählen  waren.  Digitalis  verlangsamte  prompt  die 
Kammertätigkeit  bis  auf  64  Schläge,  jedoch  wurde  der  Puls  nicht  regelmäßig. 

Bei  der  Untersuchung  war  die  Kammerfrequenz  zwischen  70  und  80  p.  M.,  der  Puls 
kräftig,  der  Blutdruck  der  höchsten  Wellen  150  cm  Wasser  (Recklinghausen).  Das 
Herz  ist  etwas  vergrößert,  und  zwar  in  der  für  diese  Fälle  typischen  Weise,  beide 
Vorhöfe  sind  perkutorisch  und  orthodiagraphisch  etwas  erweitert,  die  Kammer  bis 
hart  außerhalb  der  Mammillarlinie  vergrößert,  so  daß  die  Form,  abgesehen  von  der 
Ventrikelvergrößerung,  einigermaßen  an  die  des  Mitralstenoseherzens  erinnert. 

Die  Leber  ist  mäßig  geschwollen  und  drängt  Zwerchfell  und  Herz  etwas  in  die  Höhe. 

Das  Elektrokardiogramm  zeigt  grobes  Flimmern  der  Vorhöfe  und  eine  wunder¬ 
schöne  T -Zacke  ! 

Der  Fall  ist  vollkommen  typisch  für  Vorhofflimmern  bei  erhaltener  Herzkraft. 
Bis  jetzt  gelang  es  keinem  seiner  Ärzte  ein  Herzleiden  festzustellen.  Er  hatte  lediglich 
Beschwerden  und  Kreislaufstörungen  während  der  Arhythmie.  Erst  ging  die  Arhyth¬ 
mie  von  selbst  zurück,  dann  wurde  es  notwendig  Digitalis  zu  geben.  J  etzt  aber  hatte 
Digitalis  nur  die  Kammerfrequenz  herabgesetzt.  Als  ich  nun  Chinin  verschrieb, 
hat  das  Mittel  das  Flimmern  prompt  beseitigt  und  schwanden  wieder  alle 
Symptome.  Die  Beschwerden  kommen  und  gehen  also  mit  dem  Auftreten  und  dem 
Verschwinden  der  Arhythmie. 

Wahrscheinlich  wird  sie  auch  wohl  bald  wieder  zurückkommen  und  endgültig 
bestehen  bleiben.  Das  Herz  und  der  periphere  Kreislauf  werden  sich  dann  daran 
gewöhnen  und  anpassen  müssen.  Anfangs  wird  vielleicht  dann  und  wann  noch  Digitalis 
notwendig  werden.  Bei  ruhiger  und  mäßiger  Lebensweise  ohne  schwerere  körper¬ 
liche  Anstrengung  ist  dann  ein  langes,  beschwerdefreies  Leben  bis  ins  hohe  Alter  möglich. 
Ihm  das  zu  garantieren,  ist  hier  so  wenig  möglich  als  bei  jedem  anderen  Menschen. 

Wer  in  der  durch  obige  Fälle  demonstrierten  Weise  das  Vorhofflimmern  bei  seinen 
verschiedenen  Patienten  als  die  Ursache  von  Kreislaufstörung  und  Erschöpfung  des 
Herzens  betrachtet,  wird  sich  unangenehme  Überraschungen  ersparen,  ein  volles  Ver¬ 
ständnis  für  die  Erfolge  und  Mißerfolge  seiner  Therapie  erlangen,  und  für  seine  Prognose 
wichtige  Anhaltspunkte  gewonnen  haben. 

Aus  dieser  Betrachtungsweise  läßt  sich  auch  die  Schlußfolgerung  ziehen,  daß 
wer  ein  für  alle  oder  die  meisten  Fälle  wirksames  Mittel  findet,  das  Vorhofflimmern 
zu  vertreiben,  manchem  Herzkranken  einen  hervorragenden  Dienst  erwiesen  haben 
wird.  Hoffentlich  gelingt  es,  nachdem  das  Problem  in  dieser  Weise  gestellt  ist,  der 
gemeinsamen  Arbeit  von  experimentell  und  klinisch  tätigen  Forschern,  die  Aufgabe 
einer  befriedigenden  Lösung  zuzuführen  ! 

g)  Verschiedene  Formen  des  Vorhofflimmerns  und  Verwandtschaft  mit  paroxys¬ 
maler  Tachykardie. 

Wir  haben  schon  gesehen,  daß  es  beim  Vorhofflimmern  eine  frequente  und  eine 
langsame  Ventrikeltätigkeit  gibt  und  alle  Übergänge  zwischen  beiden  zur  Beobachtung 
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kommen.  Die  beiden  Formen  werden  somit  kaum  wesentlich  verschieden  sein:  die 
oben  erörterte  Rolle  der  Reizleitung  zwischen  A  und  V  ist  dabei  die  wesentliche. 

Die  sehr  frequente  Form  kann  eine  so  rapide  Ventrikeltätigkeit  aufweisen,  daß 
diese  dabei  fast  vollständig  regelmäßig  wird:  den  Ventrikeln  wird  keine  Zeit  ge¬ 
lassen  zu  längeren  Pausen  und  Unregelmäßigkeiten.  Es  ist  oft  schwer,  in  diesen 
Fällen  zu  entscheiden,  ob  man  es  mit  Vorhofflimmern  oder  mit  einer  regelmäßigen 
paroxysmalen  Tachykardie,  vom  Vorhof  oder  Sinus  ausgelöst,  zu  tun  hat  (siehe  auch 
unter  Tachykardie).  So  hat  z.  B.  Mackenzie  in  seinem  Buche  von  1902  diese  ver¬ 
schiedenen  Formen  nicht  unterschieden  und  die  Fälle  von  sehr  frequentem  Vorhof¬ 
flimmern  einfach  als  paroxysmale  Tachykardie  auf  geführt.  Die  dadurch  entstandene 
Verwirrung  ist  aber  jetzt  aufgehoben  und  eine  Entscheidung  nicht  nur  durch  den 
späteren  Verlauf,  sondern  auch  durch  das  Elektrokardiogramm  möglich  geworden. 

Im  Flimmern  der  Vorhöfe  selbst  sind  ebenfalls  Verschiedenheiten  beobachtet 
und  zuerst  von  Lewis  (131)  beschrieben  worden.  Es  gibt  nämlich  ein  feines 
Flimmern,  welches  sich  im  Elektrokardiogramm  mit  kleinen,  sehr  frequenten  Aus¬ 
schlägen  bemerkbar  macht,  und  ein  grobes  Flimmern  mit  größeren  Ausschlägen; 
die  Frequenzen  wechseln  nach  Lewis  von  400 — 600  pro  Minute.  Fig.  52  und  53 
zeigen  ein  grobes  Flimmern,  für  die  feineren  siehe  Fig.  73  und  besonders  Lewis  (131). 
Auch  im  Venenpulse  ist  in  den  verschiedenen  Fällen  und  soweit  sich  da  das  Flimmern 
überhaupt  bemerkbar  macht,  ein  Unterschied  in  der  Größe  und  der  Frequenz  der 
Flimmerwellchen  beobachtet  worden.  Ob  diesen  verschiedenen  Formen  des  Vorhof¬ 
flimmerns  eine  verschiedene  klinische  Bedeutung  zukommt,  z.  B.  was  Zustand  des 
Herzens,  Prognose  usw.  betrifft,  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt. 

Weiter  ist  von  verschiedenen  Autoren  eine  höchstwahrscheinlich  verwandte 
Form  von  Flattern  des  Vorhofs  ( »auricular  f lütter  «),  beschrieben  worden.  Hierbei 
treten  schon  mehr  als  Systole  zu  bezeichnende  Kontraktionen  der  Muskulatur  in  sehr 
rascher  Folge  auf,  in  einer  Frequenz  von  300  bis  400  p.  M.  In  einigen  von  Lewis 
beschriebenen  Fällen  ging  diese  enorme  Vorhof frequenz  bei  Vagusdruck  in  regelrechtes 
Flimmern  über. 

Solche  Fälle  sind  auch  in  klinischer  Hinsicht  deshalb  von  großer  Wichtigkeit, 
weil  wir  darin  die  Übergangsform  zwischen  Vorhofflimmern  einerseits  und  der 
regelmäßigen  paroxysmalen  Tachykardie  anderseits  zu  sehen  haben.  Die  Kammer¬ 
frequenz  kann  bei  dieser  letzten  Erscheinung  bis  250  p.  M.  steigen.  Steigt  die 
Frequenz  noch  höher,  oder  verhindern  andere  Umstände  eine  so  hohe  Ventrikel¬ 
frequenz,  so  wird  die  Ventrikeltätigkeit  infolge  Reizleitungsstörung  unregelmäßig,  und 
spricht  man  von  der  oben  genannten  »Vorhoftachysystolie«  oder  »Vorhof- 
Flattern«.  Hierbei  sind  bis  über  400  Schläge  p.  M.  zur  Beobachtung  gekommen. 

Es  liegt  somit  auf  der  Hand,  anzunehmen,  daß  das  Vorhofflimmern  als  End¬ 
stadium  der  Frequenzmöglichkeiten  der  Vorhöfe  zu  betrachten  ist.  Zwar  ist  es  damit 
nicht  erklärt,  aber  doch  einigermaßen  unserem  Verständnis  nähergerückt.  Auch 
wird  durch  diese  nicht  allzu  hypothetische  Annahme  eine  Brücke  geschlagen  zwischen 
den  beiden  Hauptformen  der  paroxysmalen  Tachykardie,  der  regelmäßigen  und  der 
unregelmäßigen  Form.  Die  Sache  wird  bei  der  Besprechung  der  paroxysmalen  Tachy¬ 
kardie  im  nächsten  Abschnitt  noch  weiter  erörtert  werden. 


5.  Die  paroxysmale  Tachykardie  (Herzjagen). 

a)  Allgemeines. 

Unter  Herzjagen  versteht  man  anfallsweise  auftretende,  extrem  hohe  Herzfrequenz. 
Diese  Affektion  unterscheidet  sich  von  sonstigen  hohen  Herzfrequenzen  durch  mehrere 
Eigentümlichkeiten:  sie  tritt  anfallsweise  auf,  die  Anfälle  können  ganz  plötzlich 
einsetzen  und  ebenso  plötzlich  ein  Ende  nehmen  oder  auch  allmählich  entstehen 
und  abklingen.  Die  gewöhnlichen  Ursachen  hoher  Pulsfrequenz  fehlen  meistens. 
Fieber  ist  nicht  vorhanden,  extreme  Herzschwäche  fehlt  oder  wird  nur  durch  den  An¬ 
fall  vorgetäuscht.  Endlich  ist  die  enorme  Höhe  der  Frequenz  an  sich  ein  Merkmal 
der  paroxysmalen  Tachykardie :  kommt  es  in  schweren  Herz-  und  anderen  Krank¬ 
heiten  zu  Frequenzen  von  150,  160,  vielleicht  ausnahmsweise  170  Schlägen  p.  M., 
so  sind  hier  Frequenzen  von  180 — 200  p.  M.  Regel,  und  steigt  die  Schlagfrequenz  bis 
240  p.  M.  und  höher. 

Herz  und  Kreislauf  verhalten  sich  in  den  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden. 
Die  subjektiven  wie  die  objektiven  Symptome  sind  im  einen  Falle  außerordentlich 
prägnant,  im  anderen  fehlen  sie  fast  gänzlich.  Zuweilen  ist  der  Patient  sich  kaum 
bewußt,  eine  Herzstörung  zu  haben :  er  bemerkt  die  hohe  Frequenz  erst,  wenn  er  sich 
den  Puls  fühlt,  er  spürt  etwas  Druck  auf  der  Brust,  eine  geringe  Hemmung  der  At¬ 
mung,  ein  Gefühl  von  Müdigkeit.  In  anderen  Fällen  klagt  der  Patient  über  heftiges 
Herzklopfen,  Schwächegefühl,  Schwindel  und  Kältegefühl ;  man  findet  ein  stark  ver¬ 
größertes  Herz,  einen  sehr  kleinen  Puls,  klopfende,  überfüllte  Halsvenen,  und  dauert 
der  Anfall  lange,  so  tritt  eine  Leberstauung  auf,  geringe  Diurese  und  Ödeme  vervollstän¬ 
digen  das  Bild  allgemeiner  kardialer  Stauung.  Zwischen  diesen  Extremen  findet  man 
alle  Übergangsformen.  Die  große  Verschiedenheit  der  Symptome  erklärt  die  ver¬ 
schiedenen  Angaben  der  behandelnden  Ärzte  und  den  Streit  über  die  Frage,  ob  z.  B. 
im  Anfalle  eine  Herzvergrößerung  zustande  kommt  oder  nicht. 

Die  paroxysmale  Tachykardie  ist  sowohl  vom  klinischen  als  vom  pathologisch¬ 
physiologischen  Standpunkt  eine  der  interessantesten  und  wichtigsten  Störungen 
des  Herzrhythmus.  In  den  letzten  Jahren  sind  ausführliche  Monographien  über 
diesen  Gegenstand  erschienen.  Für  die  klinische  Beobachtung  verweise  ich  besonders 
auf  die  A.  Hoffmann sehen  Arbeiten,  für  den  Herzmechanismus  und  die  physio¬ 
logische  Deutung  auf  die  Arbeiten  von  Th.  Lewis  u.  a.  Die  hier  von  mir  gegebene 
Darstellung  stützt  sich  auf  die  in  der  Literatur  vorhandenen  Daten,  zum  Teil  auch 
auf  eine  größere  Zahl  eigener,  noch  nicht  publizierter  Fälle. 

Das  Krankheitsbild  dieser  Affektion  hat,  trotz  der  Verschiedenheit  der  Sym¬ 
ptome,  auch  viel  Einheitliches :  die  extreme  Frequenz,  das  anfallsweise  Auftreten,  die 
oft  wahrscheinliche  reflektorische  Auslösung  usw.  Wie  näher  ausgeführt  werden  wird, 
hat  man  unbedingt  das  Recht,  vom  klinischen  Standpunkte  die  paroxysmale  Tachy¬ 
kardie  als  eine  typische  Herzstörung  zu  betrachten.  Die  Analyse  der  Herztätigkeit 
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aber  zeigt,  daß  sehr  verschiedene  Herzmechanismen  in  den  verschiedenen  Fällen  zur 
Beobachtung  kommen.  Dieser  Satz  bleibt  auch  dann  bestehen,  wenn  wir  von  vorn¬ 
herein  diejenige  Form  von  dieser  Besprechung  ausschließen,  welche  auf  Vorhofflimmern 
beruht.  Gerade  die  Formen  mit  regelmäßiger  Ventrikeltätigkeit  sind  in  ihrer  Genese 
und  Mechanik  sehr  verschieden  und  verdienen  somit  eine  eingehende  Besprechung. 

b)  Der  Herzmechanismus  während  des  Anfalles. 

Für  die  Analyse  der  Herztätigkeit  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  hat  sich 
das  Elektrokardiogramm  als  von  größtem  Nutzen  erwiesen.  In  der  Tat  sagen  uns  das 
gewöhnliche  Kardiogramm  und  der  arterielle  Puls  nicht  genug  und  ist  das  Venenpuls¬ 
bild  oft  sehr  undeutlich,  sogar  verwirrend.  Es  läßt  sich  diese  letztere  Tatsache  leicht 
erklären:  durch  die  hohe  Frequenz  nähern  sich  die  Venenwellen  der  einzelnen  Systolen 
so  sehr,  daß  sie  miteinander  verschmelzen  und  eine  einzige  große  Welle  bilden. 

Diese  Erscheinung  des  Zusammenfallens  von  A  s  mit  der  V s  der  vorhergehenden 
Systole  (siehe  auch  Fig.  60),  welche  ich  als  Vorhofpfropfung  (auricular  plugging)  be¬ 
zeichnet  habe,  ruft  hier  die  auch  bei  der  Extrasystolie  beschriebenen  großen  Venen¬ 
pulswellen  hervor:  der  Vorhof  kann  seinen  Inhalt  nicht  in  den  noch  kontrahierten 
Ventrikel  werfen,  sprengt  daher  den  muskulären  Verschluß  der  Venae  cavae  und  wirft 
seinen  Inhalt  in  die  Venen  zurück.  Man  hat  diese  große  Venenwelle  oft  irrtümlich  als 
Ventrikelwelle  durch  Trikuspidalinsuffizienz  oder  als  durch  rückläufige  Vorhofkon¬ 
traktion  entstanden  betrachtet.  Dieser  Vorgang  läßt  sich  für  die  Tachykardie  mit 
Sicherheit  in  solchen  Fällen  nach  weisen,  wo  die  Frequenz  wechselt.  Man  kann  dann 
die  Verschmelzung  und  die  Formänderung  der  Wellen  bei  steigender  Frequenz  genau 
feststellen. 

Das  Elektrokardiogramm  spielt,  wie  gesagt,  in  der  neueren  Literatur  eine  große 
Rolle.  Hering,  Lewis  u.  a.  glauben  sogar  auf  Grund  des  Ekg.  das  Bestehen  einer 
nomotopen  paroxysmalen  Tachykardie  in  Abrede  stellen  zu  dürfen,  oder  halten  sie 
wenigstens  für  unwahrscheinlich.  Zwei  Anhaltspunkte  schöpfen  sie  für  diese  Mei¬ 
nung  aus  dem  Ekg.,  erstens  ein  kürzeres  Intervall  zwischen  Vorhof-  und  Ventrikel¬ 
schlägen,  zweitens  die  invertierte,  »negative«  Vorhofzacke. 

Aus  einer  Verkürzung  des  M-F-Intervalls  schließen  diese  Autoren  auf  eine  andere 
Ursprungsstelle.  Nach  den  Untersuchungen  von  Koch,  Lewis,  Ganter  und  Zahn 
u.  a.  gibt  es  Ursprungsstellen  zweiter  Ordnung,  welche  wahrscheinlich,  unter  gewissen 
Bedingungen  ihre  Fähigkeit  zur  Reizerzeugung  im  Herzen  zur  Geltung  bringen  können. 
Alle  diese  untergeordneten  Reizzentren  befinden  sich  mehr  oder  weniger  zwischen 
Sinus  und  Ventrikel:  ihre  Reize  können,  so  meint  man,  dadurch  den  Ventrikel 
schneller  erreichen  als  es  der  Sinusreiz  vermag.  Umgekeimt  schließt  man  nun  aus 
Verkürzung  des  M-F-Intervalls  auf  Verlagerung  der  Ursprungsstelle  mehr  in  die 
Nähe  des  Ventrikels.  Was  die  Umkehrung  der  Vorhofzacke  im  Ekg.  betrifft,  hat  das 
Experiment  erwiesen,  daß  Erregung  in  umgekehrter  Richtung  die  Richtung  der  Ekg.- 
Welle  umkehrt.  Aus  einer  solchen  umgekeimten,  nach  unten  gerichteten  P-Zacke 
leitet  man  somit  wohl  mit  Recht  ab,  daß  der  Vorhof  in  umgekehrter  Richtung,  also 
vom  Ventrikel  oder  vom  Atrioventrikularknoten  aus  erregt  wurde. 

Es  muß  hierzu  bemerkt  werden,  daß  sowohl  die  Feststellung  dieser  Vorkomm¬ 
nisse  durch  die  Analyse  des  Ekg.,  als  auch  ihre  Deutung  eine  nicht  so  leichte  Sache 
ist,  als  man  vielleicht  annimmt. 
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Erstens  wird  die  Analyse  des  Ekg.  ungemein  erschwert  durch  die  auch  hier  ein¬ 
tretende  Verschmelzung  der  Wellen.  Es  wird  dadurch  nicht  selten  unmöglich,  die  zu¬ 
sammengehörigen  A-  und  F-Zacken  festzustellen,  und  es  kann  dadurch  leicht  passieren, 
daß  man  eine  falsche  P-Zacke  zum  F-Komplex  in  Beziehung  bringt.  Die  Gefahr  besteht 
besonders  da,  wo  man  nur  den  tachykardischen  Anfall,  nicht  dessen  Entwicklung  zu 
sehen  bekommt.  Um  klar  zu  machen,  was  ich  meine,  verweise  ich  auf  Fig.  71  S.  164. 
Es  handelt  sich  da  um  Vagusdruck  bei  Vorhof tachysystolie  mit  halbierter  Ventrikel¬ 
frequenz.  Erstens  würde  man  in  diesem  Ekg.  vor  dem  Vaguseffekte  die  Vorhof- 
tachysystolie  kaum  vermuten;  daß  im  Ventrikelkomplex  sich  eine  zweite  P-Zacke 
versteckt,  bemerkt  man  eigentlich  erst  bei  der  langsamen  Ventrikelschlagfolge  nach 
Vagusdruck,  so  sehr  sind  die  einzelnen  Wellen  ineinandergeschoben.  Die  Sache 
wird  erst  klar  bei  der  Verlangsamung  der  Ventrikeltätigkeit.  Diese  kommt  durch 
Leitungshemmung  infolge  Vagusdruck  zustande  und  führt  in  diesem  Falle  sogar  zum 
Auftreten  von  automatischen  Ventrikelschlägen  und  4 — i-Rhythmus.  Im  Anfang  des 
Vaguseffektes,  bei  4-,  tritt  die  erste  verspätete  Systole  auf.  Es  ist  nun  klar,  daß 
die  dem  Ventrikelschlag  vorangehende  P-Zacke  nicht  zu  dieser  Systole  gehört, 
denn  dann  würde  die  Überleitungszeit  verkürzt  sein.  Wir  sind  also  gezwungen,  die 
noch  etwas  früher  auf  tretende,  vorletzte  P-Zacke  als  die  zugehörige  zu  betrachten. 
Hier  kommt  also  die  nächste  Vorhofsystole  schon  während  der  Überleitung 
der  vorhergehenden  As  auf  die  Ventrikel!  Hätte  man  in  der  Kurve  nicht  gesehen, 
wie  sich  dieser  Zustand  hier  entwickelt,  so  würde  man  die  erste  P-Zacke  vor  dem 
Ventrikelschlag  mit  diesem  in  Beziehung  gebracht  und  eine  sehr  knappe  Überleitungs¬ 
zeit  angenommen  haben.  Hier  liegt  also  eine  Gefahr  für  falsche  Deutung  der  Kurve  vor. 

Eine  weitere  Quelle  von  Täuschungen  ist  die,  welche  ich  unter  Leitungsstörung 
(S.  77)  und  bei  Fall  2  der  Dissoziationen  (S.  100)  schon  berücksichtigt  habe:  es 
kann  sich  bei  verkürztem  A-V- Intervall  um  sinu-ventrikulare  Reizung  des  Ven¬ 
trikels  handeln,  bei  verzögerter  Reizübertragung  auf  die  Vorhöfe. 

Aus  diesen  Überlegungen  geht  hervor,  daß  die  Analyse  des  Ekg.  bei  den  hohen 
Frequenzen  der  paroxysmalen  Tachykardie  recht  schwierig  ist  und  eine  Verkürzung 
der  Überleitungszeit  von  A  auf  F  leicht  vorgetäuscht  werden  kann. 

Auch  die  Feststellung  einer  »negativen«  M -Zacke  ist  bei  diesen  hohen  Frequenzen 
eine  heikle  Sache,  wird  aber  sehr  geübten  Beobachtern  schon  leichter  gelingen. 

Wir  werden  somit  die  Beweisgründe  der  heterotopen  Reizbildung  bei  der  paroxys¬ 
malen  Tachykardie  vorläufig  noch  etwas  skeptisch  betrachten  müssen  und  nicht  dar¬ 
auf  allein  die  Meinung  gründen,  daß  alle  paroxysmale  Tachykardien  heterotope 
sind,  an  anderer  Stelle  als  der  normalen  Ursprungsstelle  entstehen. 

Behalten  wir  diese  Schwierigkeiten  der  Kurvenanalyse  im  Auge,  so  können 
wir  auf  Grund  des  vorhandenen  Materiales  einige  große  Gruppen  von  paroxysmalen 
Tachykardien  unterscheiden,  und  zwar  1.  die  nomotopen,  2.  die  Vorhoftachy- 
systolie,  3.  die  heterotopen,  4.  die  Polygeminien,  5-  die  Interferenzen. 

1.  Die  nomotope  paroxysmale  Tachykardie. 

Von  denjenigen  Autoren,  welche  sich  in  jüngster  Zeit  über  das  Wesen  der  paroxys¬ 
malen  Tachykardie  geäußert  haben  (Lewis,  Hering)  wird,  wie  gesagt,  angenommen, 
daß  die  paroxysmale  Tachykardie  immer  heterotop  sei,  also  nicht  an  der  normalen  Ur¬ 
sprungsstelle  entsteht,  sondern  auf  Reizerzeugung  an  anderen  Stellen  im  Herzen  beruht. 
Die  Gründe  zu  dieser  Annahme  sind,  wie  oben  schon  gesagt  wurde,  nicht  ganz 
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zwingend,  und  die  herangezogenen  Merkmale  lassen  andere  Deutung  zu.  Ich  halte  denn 
auch  das  Vorkommen  von  nomotopen,  an  der  normalen  Ursprungsstelle  entstehenden 
paroxysmalen  Tachykardien  für  durchaus  wahrscheinlich.  Für  diese  Meinung  kann 
ich  neben  meinem  Zweifel  an  der  Beweiskraft  der  angeführten  Gründe  für  das  Gegen¬ 
teil  folgende  Überlegungen  ins  Feld  führen: 

Es  ist  von  den  genannten  Autoren  gesagt  worden,  daß  das  Fehlen  eines  Vagus¬ 
druckeffektes  für  die  heterotope  Entstehung  der  Tachykardie  spricht,  denn  die  ver¬ 
langsamenden  Fasern  des  Vagus  greifen  nur  an  der  normalen  Ursprungsstelle  an. 
Es  spricht  sehr  viel  für  diese  Meinung;  wenn  dem  aber  so  ist,  so  wäre  damit  die 
nomotope  Natur  vieler  paroxysmaler  Tachykardien  bewiesen,  denn  in  nicht  ganz 
seltenen  Fällen  gelingt  es,  durch  Vagusdruck  den  Anfall  zu  kupieren:  diese  Fälle 
sind  also  nomotope  oder  man  muß  den  Vagusdruckversuch  außer  Spiel  lassen. 

Andere  Gründe,  weshalb  ich  vorläufig  noch  an  dem  Vorkommen  nomotoper  par¬ 
oxysmaler  Tachykardie  festhalte,  sind  folgende:  Erstens  ist  es  a  priori  nicht  einzu¬ 
sehen,  weshalb  diese  abnormen  Frequenzen  nur  in  den  gewöhnlich  untergeordneten 
sekundären  Reizbildungsstellen  auftreten  könnten,  nicht  im  Sinusknoten.  Diese  ver¬ 
schiedenen  Ursprungsstellen  werden  doch  nicht  prinzipiell  verschiedener  Natur  sein? 

Zweitens  wissen  wir,  daß  Anfang  und  Ende  in  den  verschiedenen  Anfällen  sich 
recht  verschieden  gestalten,  zuweilen  ganz  plötzlich  eintreten,  in  anderen  Fällen  die 
hohe  Frequenz  sich  allmählich  entwickelt  und  rückbildet.  Bei  den  heterotopen 
Tachykardien,  wo  der  den  Antrieb  gebende  Reiz  sich  nicht  an  der  normalen 
Ursprungsstelle  befindet,  wird  man  entweder  ein  plötzliches  Einsetzen  des  ab¬ 
normalen  Rhythmus  erwarten,  oder,  wenn  dieser  langsam  einschleicht,  Ubergangs¬ 
stadien  von  unregelmäßiger  Interferenz  des  normalen  und  des  pathologischen 
Rhythmus  erwarten:  ein  langsamer,  gleichmäßiger  Übergang  des  normalen  in  den 
pathologischen  Rhythmus  läßt  sich  kaum  annehmen.  Da  aber,  wo  die  Tachykardie 
nur  der  extrem  beschleunigte  Rhythmus  der  normalen  Ursprungsstelle  ist,  kann  man 
sich  einen  langsamen,  allmählichen  Anstieg  und  Abstieg  der  Frequenz  sehr  gut  vor¬ 
stellen.  So  sieht  man  Fälle,  in  welchen  die  Pulszahl  unter  den  Augen  des  Arztes  von 
einer  normalen,  durch  alle  Übergänge  allmählich  bis  zur  extremen  Frequenz  ansteigt 
(Fall  S.  143),  ebenso  Fälle,  in  denen  sie,  z.  B.  unter  Einfluß  von  Digitalis,  langsam, 
zuweilen  im  Verlaufe  von  mehreren  Tagen,  erst  allmählich  zur  normalen  Frequenz 
abfällt  (Fall  S.  144).  In  solchen  Fällen  ist  es  schwer,  anzunehmen,  daß  ein  hetero- 
toper  Rhythmus  vorlag ;  man  hätte  dann  einen  plötzlichen  Eintritt  und  ebenso  einen 
plötzlichen  Abstieg  des  abnormen  Rhythmus  erwartet  oder  eine  unregelmäßige  Über¬ 
gangsperiode. 

Es  ist  hiermit  aber  nicht  gesagt,  daß  eine  nomotope  Tachykardie  nicht  auch 
plötzlich  auftreten  oder  enden  kann.  Dieser  plötzliche  Übergang  braucht  wohl  nicht 
ausschließlich  eine  Eigenschaft  der  heterotopen  Tachykardie  zu  sein. 

Ich  mache  auch  auf  Fälle  von  stark  wechselndem  nomotopen  Rhythmus  auf¬ 
merksam,  wie  sie  im  Kapitel  V  4  beschrieben  werden.  Die  Kurven  des  einen  Falles 
S.  195  beweisen,  welche  enorme  Frequenzen  an  der  normalen  Ursprungsstelle  auftreten 
können. 

Wie  gesagt,  diese  Gründe  machen  es  mir  unmöglich,  alle  Fälle  von  paroxys¬ 
maler  Tachykardie  als  durch  heterotope  Reizbildung  verursacht  zu  betrachten.  Als 
nomotop  ausgelöst  betrachte  ich  also  diejenigen  mit  langsamem  Anstieg  oder  allmäh- 
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lichem  Abstieg  der  Frequenz,  und  die  Fälle,  in  welchen  Vagusdruck  den  Rhythmus 
deutlich  beherrschte  oder  sogar  den  Anfall  kupierte.  Solche  Fälle  sind  in  nicht  geringer 
Zahl  in  der  Literatur  zu  finden. 


V  o  rhoftachy  sy  s  tolie  (Flattern 
regelmäßige  Kammertätigkeit. 


Fig.  5 6- 

der  Vorhöfe)  von  einer  Frequenz  von  ungefähr  300  p.  M.  Un- 
Die  Venenwellen  sind  am  größten  während  Vs  (Pfropfungserscheinung). 


2.  Vorhoftachysystolie,  Vorhofflattern  (Auricular  flutter). 

Mit  diesem  Namen  wird  eine  äußerst  frequente  Vorhoftätigkeit  von  250 — 400 
Schlägen  per  Minute  und  meistens  unregelmäßiger  Kammertätigkeit  bezeichnet. 


Fig-  57- 

Vorhoftachysystolie  in  einer  Frequenz  von  ungefähr  400  p.  M.  Auch  hier  unregelmäßige  Kammer¬ 
tätigkeit  und  höchste  ^-Wellen  während  V 

Sie  ist  von  Hertz  und  Goodhart  (79),  Rihl  (180),  Jolly  and  Ritchie  (105), 
Lewis  (133),  Goteling  Vinnis  (59)’  Mackenzie  (145)  u-  a*  beschrieben  worden. 
Die  später  erfolgten.  Untersuchungen  haben  ergeben,  daß  diese  Stöiung  nicht  zu 
den  allergrößten  Seltenheiten  gehört. 

Das  Venenpulsbild  ist,  wenn  man  es  einmal  kennt,  leicht  wiederzuerkennen. 
Man  beobachtet  ein  fortwährendes  Wogen  der  Kurve,  auch  in  den  Pausen  dei  Kammer- 
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tätigkeit,  so  daß  es  vom  rechten  Vorhof  stammen  muß.  Häufig  ist  das  Wogen  viel 
deutlicher  und  sind  die  Wellen  viel  höher  während  der  Vs,  was  dadurch  erklärt  werden 
kann,  daß  die  Vorhöfe  in  dieser  Periode  ihren  Inhalt  nicht  in  die  Ventrikel  treiben 
können,  so  daß  wir  auch  hier  wieder  der  Vorhofpfropfung  begegnen.  Die  Kammern 
schlagen  meistens  unregelmäßig,  und  zwar  nur  deshalb,  weil  die  Frequenz  der 
Vorhöfe  so  extrem  hoch  ist,  daß  die  Reizleitung  nur  alle  zwei  oder  drei  Schläge 
für  eine  einmalige  Überleitung  genügt. 

Fig.  56  und  57  stammen  von  Fällen  aus  eigener  Erfahrung  und  illustrieren  den 
merkwürdigen  Vorgang.  In  Fig.  57  sind  die  Wellen  nicht  so  gut  ausgebildet,  die 
Frequenz  ist  aber  auch  viel  höher,  bis  über  400  p.  M.  Auch  handelt  es  sich  hier 
um  einen  schon  lange  kranken  Mann  mit  schwachem  Herzen.  Die  lange  bestehende 
Arhythmie  hatte  seit  Jahren  meinen  Versuchen  zur  Analysierung  widerstanden, 
bis  das  Bekanntwerden  der  Vorhof tachysystolie  die  Lösung  des  Rätsels  brachte. 

Auch  für  diese  Arhythmie  hat  uns  das  Elektrokardiogramm  die  Möglichkeit  ge¬ 
bracht,  den  Herzmechanismus  mit  größerer  Sicherheit  kennen  zu  lernen.  Die  P-Zacke 


Elektrokardiogramm  bei  V 
oder  vierten  As  folgt  eine 


Fig.  58. 

orhoftachysystolie  mit  einer  Frequenz  von  250  p.  M.  Nur  jeder  dritten 
Vs.  Die  Überleitungszeit  ist  verlängert  (siehe  auch  Fig.  71  S.  164). 


(Vorhof)  ist  im  Ekg.  der  ersten  Ableitung  die  normale;  allerdings  teilt  Lewis  mit,  daß 
er  in  anderen  Ableitungen  eine  negative  P-Zacke  fand.  Auch  von  Hering  und  Lewis 
wird  mitgeteilt,  daß  Vagusdruckversuche  in  ihren  Fällen  keinen  Erfolg  hatten,  und  ich 
kann  diese  Angabe  für  meine  Fälle  nur  bestätigen.  Auch  wirkt  Digitalis  zwar  auf 
die  Reizleitung  ein,  vermag  aber  die  Vorhof frequenz  nicht  herabzusetzen,  was  eben¬ 
falls  für  Fehlen  der  normalen  Vaguswirkung  spricht.  Das  würde  also  dafür  sprechen, 
daß  die  Vorhof  tachysystolie  eine  heterotope  ist.  Ob  immer,  das  muß  größere  Erfahrung 
lehren. 

Die  unregelmäßige  Kammertätigkeit  zeigt  den  normalen  Erregungsablauf  und 
trägt  nicht  den  vollkommen  unregelmäßigen  Charakter  des  Vorhofflimmerns.  Be¬ 
sonders  im  Elektrokardiogramm  läßt  sich  nachweisen,  daß  das  eine  Mal  jede  zweite 
oder  dritte  As  eine  Vs  hervorruft,  das  andere  Mal  noch  längere  Pausen  entstehen. 
Es  hängt  das  von  der  Frequenz  und  der  momentan  zur  Verfügung  stehenden  Reiz¬ 
leitung  ab.  Fig.  58  zeigt  eine  mäßige  Vorlioftachysystolie,  welche  noch  ins  Bereich  der 
Frequenz  der  paroxysmalen  Tachykardie  fällt.  In  späteren  Stadien  wurde  eine 
halbierte  Kammerfrequenz  registriert:  Vagusdruck  hatte  keinen  Einfluß  auf  die 
Vorhof  frequenz,  verzögerte  dagegen  die  Leitung  und  rief  längere  Pausen  in  der 
Kammertätigkeit  hervor  (Fig.  71  S.  164).  Die  Leitung  war  bei  diesem  Patienten 
mit  schwerer  Nephritis  und  sekundärer  Herzschwäche  schon  vorher  gestört,  und 
bei  Vagusdruck  entstand  schon  vor  der  Vorlioftachysystolie  Aufhebung  der  Reiz¬ 
leitung  mit  automatischer  Ventrikeltätigkeit  (siehe  Fig.  70). 


5-  Die  paroxysmale  Tachykardie. 
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Wir  haben  somit  in  der  unregelmäßigen  Kammertätigkeit  nicht  etwas  Beson¬ 
deres  zu  sehen,  sondern  eine  einfache  sekundäre  Funktionsstörung,  Folge  der  enormen 
Vorhof frequenz  und  der  durch  sie  gesetzten  Störungen  von  Reizleitung  und  Anspruchs¬ 
fähigkeit. 

Sehr  interessant  ist  nun  der  von  mehreren  Autoren  (A.  Hoffmann,  Lewis, 
Lewis  und  Schleiter,  Ritchie)  festgestellte  Übergang  der  Vorhoftachysystolie 
in  das  Vorhofflimmern  und  die  Rückbildung  von  Vorhofflimmern  in  die  Vorhoftachy¬ 
systolie.  Man  bedenke  nun  dabei,  daß  die  Vorhoftachysystolie  mit  ihren  verschiedenen 
Frequenzen  die  Mitte  hält  zwischen  paroxysmaler  Tachykardie  und  Vorhofflimmern, 
tatsächlich  nur  eine  extreme  Form  der  aurikulären  paroxysmalen  Tachykardie  dar¬ 
stellt,  auch  in  Anfällen  auftritt.  So  wird  es  möglich,  die  verschiedenen  in  der  Patho¬ 
logie  zur  Beobachtung  kommenden  Herzfrequenzen  in  einer  Reihenfolge  zu  gruppieren, 
welche  ungefähr  aussieht  wie  die  untenstehende  Tabelle: 


Nomotope  normale  Frequenz . etwa  50 — 90  p.  M. 

Nomotope  pathologische  Frequenz . etwa  90 — 170  p.  M. 

Nomo-  (und  heterotope)  paroxysmale  Tachykardie  .  .  .  etwa  170 — 240  p.  M. 

Paroxysmale  Vorhoftachysystolie . etwa  240 — 400  p.  M. 

Vorhofflimmern . etwa  400 — 600  p.  M. 


Es  bleibt  eine  Aufgabe,  die  näheren  Beziehungen  zwischen  diesen  verschiedenen 
Frequenzen  festzustellen. 

3.  Heterotope  paroxysmale  Tachykardie. 

Das  Vorkommen  heterotoper  paroxysmaler  Tachykardien  steht  fest.  Bei  dieser 
Form  sind  zunächst  die  oben  erörterten  Zeichen  im  Elektrokardiogramm  vorhanden, 
verkürztes  A-V- Intervall,  oder  umgekehrte  M -Zacke  im  Ekg.  Dann  soll  hier  auch  der 
Vagusdruckeffekt  fehlen;  das  plötzliche  Einsetzen  der  Tachykardie  mit  Interferenz 
des  neuen  und  des  alten  Rhythmus,  und  das  plötzliche  Zurückeinschalten  des  nor¬ 
malen  Rhythmus  am  Ende  des  Anfalls  machen  dann  weiter  das  Auftreten  eines  neuen, 
vom  normalen  unabhängigen  Rhythmus  durchaus  wahrscheinlich.  Neben  vielen 
anderen  hat  besonders  Lewis  sich  um  die  Feststellung  dieser  »heterogenetic  rhythms  « 
sehr  verdient  gemacht. 

Je  nach  ihrem  Ursprungsorte  können  wir  unterscheiden:  aurikuläre,  atrio¬ 
ventrikuläre  und  ventrikuläre  paroxysmale  Tachykardie. 

Bei  der  aurikulären  Form  werden  elektrokardiographisch  nur  Unterschiede 
in  der  Form  der  A  -Zacke  oder  in  der  Überleitungszeit  von  A  auf  V  gefunden,  sonst 
ist  der  Erregungsablauf  der  normale.  Es  ist  oben  schon  darauf  hingewiesen,  daß 
die  Deutung  des  Ekg.  bedeutende  Schwierigkeiten  mit  sich  bringt.  Vielleicht  ist 
das  Vorhofflattern  eine  besondere  Form  der  aurikulären  Tachykardie. 

Die  atrioventrikuläre  Form  muß  ihren  Ursprungsort  ungefähr  im  Tawara- 
schen  Knoten  haben,  so  daß  die  Erregung  die  Ventrikel  und  die  Vorhöfe  gleichzeitig 
in  Tätigkeit  setzt.  Beide  Kontraktionen  fallen  zeitlich  zusammen.  Die  Erregung 
des  Vorhofs  erfolgt  in  umgekehrter  Richtung,  und  es  muß  für  sie  die  invertierte 
P-Zacke  gefordert  werden.  Die  Erregung  der  Ventrikel  erfolgt  in  der  normalen 
Richtung. 

Es  ist  schon  seit  den  alten  Untersuchungen  Gaskells  bekannt,  daß  die  Vorhof 
und  Ventrikel  verbindende  Muskulatur  leicht  lange  Reihen  sehr  frequenter  Systolen 
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produziert,  schon  bei  einmaliger  Reizung  durch  Nadelstich.  Das  Auffinden  dieser 
Form  von  Tachykardie  beim  Menschen  braucht  also  schon  a  priori  nicht  als  unerklär¬ 
lich  oder  unwahrscheinlich  betrachtet  zu  werden. 

Ob  alle  Fälle,  welche  in  der  Literatur  mitgeteilt  wurden,  richtig  gedeutet  sind, 
möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Jedenfalls  ist  das  Ekg.  zur  richtigen  Deutung 

notwendig :  die  großen 
Venenwellen  im  Phlebo¬ 
gramm  sind  dazu  voll¬ 
kommen  unbrauchbar, 
weil  bei  allen  Formen  von 
Tachykardien  die  Vorhof¬ 
pfropfung  diese  großen 
Wellen  hervorrufen  kann. 

Die  ventrikuläre 
paroxysmale  Tachy¬ 
kardie  läßt  sich  am  leich¬ 
testen  klinisch  feststellen, 
weil  hier  die  Vorhoftätig¬ 
keit  von  der  Tachykardie 
unberührt  bleibt  oder  wenigstens  bleiben  kann,  und  dadurch  ihre  Nichtbeteiligung 
dokumentiert. 

Die  Frage,  wo  die  Ursprungsstelle  dieser  schnellen  Kammerrhythmen  zu  suchen 
ist,  ist  noch  nicht  gelöst.  Bekanntlich  zeigt  sowohl  beim  bleibenden  Herzblock 
als  bei  der  vorübergehenden  Dissoziation  das  Kammerelektrokardiogramm  den 
normalen  Erregungsverlauf.  Das  macht  wahrscheinlich,  daß  hier  die  Reizstelle 


Fig.  59  a. 

Der  nämliche  Fall,  nachdem  der  Anfall  durch  hohe  Digitalisdosen  zurückgedrängt  wurde:  Normale 

Herztätigkeit  mit  Vorhofextrasystolen. 

im  Bereiche  des  Hisschen  Bündels  zu  suchen  sei.  Wenn  das  bei  automatischen 
Kammerschlägen  der  Fall  ist,  so  könnte  man  den  normalen  Erregungs verlauf  auch 
bei  Kammertachykardie  erwarten.  Diese  Erwartung  scheint  sich  nun  bis  jetzt  nicht 
bestätigt  zu  haben.  Soweit  ich  in  der  Literatur  gefunden  habe,  wurde  da  durchweg 
das  Ekg.  der  Kammerextrasystolen  beobachtet  (siehe  besonders  Lewis). 

Ein  Beispiel  gibt  Fig.  59  und  59  a.  Es  stammt  von  einem  49jährigen  Manne  mit 
Aorteninsuffizienz  und  auch  außerhalb  des  Anfalles  ungenügender  Zirkulation.  Der 
Anfall  ruft  die  schlimmsten  Kreislaufstörungen  hervor,  läßt  sich  aber  durch  größere 


Fig.  59- 

Paroxysmale  Ventrikeltachykardie.  Das  Ekg.  zeigt  das  Vorhanden¬ 
sein  rechtseitiger  Ventrikelsystolen. 
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Gaben  Digitalis  zurückdr äugen.  Dann  tritt  ein  unregelmäßig  durch  Extrasystolen 
gestörter  Normalrhythmus  auf,  schließlich  verschwinden  auch  diese  Extrasystolen 
und  der  Patient  kann  seinen  geschäftlichen  Pflichten  wieder  nachgehen. 

Vergleicht  man  nun  die  beiden  Elektrokardiogramme,  so  ergibt  sich,  daß  wäh¬ 
rend  des  Anfalls  andere  Systolen  im  Spiele  sind  als  später.  Erst  rechtseitig  ausgelöste 
Ventrikelextrasystolen  (Fig.  59),  später  Extrasystolen  von  supraventrikulärem  Ur¬ 
sprung,  denn  der  Erregungsablauf  der  Kammern  ist  der  normale  (Fig.  59a);  eine 
kleine  Erhebung  der  Kurve,  besonders  vor  der  zweiten  in  dieser  Kurve  abgebildeten 
Extrasystole,  macht  es  wahrscheinlich,  daß  Vorhof extrasystolie  vorliegt. 

Dieser  Fall  ist  insoweit  von  theoretischer  Bedeutung,  als  von  A.  Hoffmann, 
Lewis  u.  a.  angenommen  wird,  daß  die  Extrasystolen  außerhalb  des  Anfalles  derselben 
Natur  sind  als  die  Schläge  während  des  Anfalls:  die  Exstrasystolie  wäre  also  ein  Vor- 
und  Nachstadium  der  Tachykardie,  welche  an  sich  einfach  eine  extreme  Extrasystolie 
sein  sollte.  Lewis  hat  in  anziehender  Weise  das  Verhältnis  zwischen  Extrasystolie 
und  paroxysmaler  Tachykardie  behandelt.  Ich  habe  auch  nichts  gegen  die  überaus 
übersichtlichen  Darstellungen  von  Lewis  einzuwenden,  allein,  sie  dürfen  nicht  genera¬ 
lisiert  werden,  wie  obiger  Fall  beweist.  Überhaupt  ist  bei  der  paroxysmalen  Tachy¬ 
kardie  alles  möglich,  wie  ihre  zahllosen  Formen  und  verschiedenen  Mechanismen  be¬ 
weisen. 

Die  ventrikuläre  Tachykardie  macht  sich  zuweilen  bei  der  automatischen  Kammer¬ 
tätigkeit  des  Herzblocks  geltend.  Darüber  ist  im  betreffenden  Kapitel  berichtet. 
Um  die  Natur  dieser  Blocktachykardie  festzustellen,  wird  es  in  Zukunft  notwendig  sein, 
solche  Fälle  elektrokardiographisch  zu  untersuchen.  Wie  früher  erörtert  wurde, 
nimmt  diese  ventrikuläre  Tachysystolie  bei  Herzblock  oft  den  Charakter  einer  Poly- 
geminie  an,  insoweit  eine  feste  zeitliche  Beziehung  zwischen  den  verschiedenen 
Schlägen  nachgewiesen  werden  kann  (siehe  219 1  und  unter  Polygeminien).  Daß 
solches  aber  nicht  immer  der  Fall  ist,  beweist  Fig.  41  d  S.  84,  wo  die  Extrasystolen 
an  unregelmäßigen  Zeitpunkten  auf  treten. 

4.  Die  Polygeminien. 

1903  habe  ich  darauf  hingewiesen,  daß  von  der  gewöhnlichen  Extrasystolie 
eine  besondere  Form  unterschieden  werden  soll,  in  welcher  die  abnorme  Systole  regel¬ 
mäßig  und  in  festem  zeitlichen  Verhältnis  zur  vorhergehenden  normalen 
Systole  auf  tritt.  Für  diese  Fälle  sollte  der  Name  »Bigeminie«  reserviert  bleiben. 
1906  konnte  ich  (219 1)  dann  über  Fälle  berichten,  welche  uns  erlauben,  auch  eine  Tri-, 
Quadri-  und  Polygeminie  anzunehmen.  Es  treten  da  nach  jeder  normalen  Systole 
zwei,  drei  oder  sogar  ganze  Reihen  von  Extrasystolen  auf,  undzwarimmerin  festem 
zeitlichen  Verhältnis  zur  vorhergehenden  normalen  Systole  und  zueinander.  Im  Ka¬ 
pitel  über  Extrasystolen  ist  darüber  berichtet.  Es  kommt  nun  vor,  daß  sehr  lange 
Reihen  solcher  gesetzmäßig  geordneten,  sehr  frequenten  Extrasystolen  ununterbrochen 
auf  treten.  Am  Ende  der  Reihe  kommt  eine  längere  Pause,  welche  variiert  nach 
dem  Entstehungsorte  der  Extrasystolen:  nach  dieser  Pause  kommt  ein  normaler 
Schlag,  und  diesem  schließt  sich  wieder  eine  lange  Reihe  sehr  frequenter  Extrasystolen 
an.  Es  ist  leicht  einzusehen,  daß  ein  solcher  Puls  den  Eindruck  einer  extrem  rapiden 
Tachykardie  mit  dann  und  wann  eintretenden  Pausen  machen  muß. 

Es  würde  den  Umfang  dieser  Arbeit  überschreiten,  wollte  ich  alle  interessanten 
Besonderheiten  dieser  Fälle  hier  wiederholen.  Ich  muß  daher  auf  die  oben 
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zitierte  Arbeit  (siehe  auch  S.  44)  verweisen.  Hier  genüge  die  Feststellung,  daß 
solche  Bi-  und  Polygeminien ,  soweit  bis  jetzt  ersichtlich,  ihren  Ursprung  sowohl 
an  der  normalen  Stelle  als  im  Bereiche  des  Vorhofs,  des  Bündels  und  des  Ventrikels 
haben  können.  Wie  gesagt,  unterscheiden  längere  Reihen  solcher  Extrasystolen  sich 
nur  darin  von  den  obenbeschriebenen  nomo-  und  heterotopen  Tachykardien,  daß 
sie  in  festem  zeitlichen  Verhältnis  zueinander  stehen,  und  dann  und  wann,  nach 
einer  für  den  Entstehungsort  typischen  Pause,  eine  normale  Systole  eintritt.  Be¬ 
sonders  überzeugend  sieht  man  das  bei  der  erwähnten  Ventrikeltachysystolie  bei 
Herzblock,  wo  die  Pause  am  Ende  der  Extrasystolenreihe  genau  die  beträchtliche 
Länge  der  spontanen  Ventrikelautomatie  besitzt  (siehe  219I  und  Fig.  41  d).  Noch 
sei  hier  erwähnt,  daß  an  derselben  Stelle  Fälle  beschrieben  werden,  in  denen  es 
gelang,  alle  Übergänge  der  Tachykardie  durch  Polygeminie  zur  Tri-  und  Bigeminie 
und  zum  normalen  Herzmechanismus  zu  beobachten. 

Die  Polygeminien  stellen  ein  sehr  interessantes  Kapitel  der  Lehre  der  Herz¬ 
arhythmie  dar,  für  den  hier  beabsichtigten  Zweck  möge  es  genügen,  auf  diese  mög¬ 
liche  Entstehungsweise  verschiedenster  Tachykardien  hingewiesen  zu  haben. 

5.  Dissoziationen  und  Interferenzen. 

Unter  dieser  Aufschrift  habe  ich  Seite  104  u.  ff.  Fälle  mitgeteilt,  welche  teil¬ 
weise  oder  gänzlich  zur  paroxysmalen  Tachykardie  gehören.  Namentlich  sind  es 
die  Fälle  4  und  5,  welche  hier  in  Betracht  kommen.  In  Fall  4  trat  eine  Verdoppe¬ 
lung  der  Frequenz  infolge  Interferenz  zweier  Rhythmen  auf.  Bei  der  hohen  Frequenz 
der  ursprünglichen  Frequenz  von  etwa  93  p.  M.  kam  es  hier  zu  kurzdauernden  tachy- 
kardischen  Anfällen  von  über  180  Schlägen  p.  M.  Besonders  interessiert  uns  hier  aber 
Fall  5,  der  die  im  genannten  Kapitel  analysierte  Interferenz  mehrerer  Rhythmen 
aufweist,  bei  dem  aber  die  durch  die  Interferenz  hervorgerufene  Tachykardie  in  ty¬ 
pischen  Paroxysmen  auftrat.  Klinisch  bot  der  Kranke  ebenfalls  vollständig  das 
Bild  der  paroxysmalen  Tachykardie,  und  trotz  seines  hohen  Alters  zeigten  sich  dabei 
nur  recht  unbedeutende  Zirkulationsstörungen. 

Auch  mit  dem  Vorkommen  solcher  Formen  werden  wir  somit  bei  der  Analyse 
der  paroxysmalen  Tachykardien  rechnen  müssen. 

c)  Die  Ursachen  der  Paroxysmen. 

Wie  kommt  es,  daß  zuweilen  an  der  normalen  Ursprungsstelle  oder  an  anderen 
Stellen  im  Herzen  plötzlich  eine  solche  exzessive  Reizerzeugung  zustande  kommt? 
Die  Antwort  auf  diese  Frage  erwarten  wir  hauptsächlich  vom  Experiment.  Es  ist 
hier  schon  ein  guter  Anfang  gemacht  worden,  und  namentlich  haben  Lewis,  Hering 
u.  a.  sich  auf  diesem  Gebiete  Verdienste  erworben. 

Nach  Lewis  gelingt  es  ziemlich  regelmäßig,  im  Hundeherzen  eine  ventrikuläre 
Tachykardie  durch  Unterbindung  oder  Verstopfung  einer  Koronararterie  hervor¬ 
zurufen.  Da  wir  mit  schlechtem  Koronarkreislauf  in  der  Klinik  recht  oft  zu  rechnen 
haben,  ist  diese  Tatsache  praktisch  nicht  ohne  Belang,  und  es  kann,  wie  ich  S.  83  ge¬ 
tan,  ein  solcher  Vorgang  vielleicht  für  einige  Fälle  als  Erklärung  herangezogen  werden. 

Hering  (77)  sah  durch  Acceleransreizung  bei  bestehendem  Vagusdruck  plötzlich 
beginnende  und  wieder  aufhörende  heterotope  Tachykardie  entstehen. 

Anderseits  gelingt  es  zuweilen,  durch  kurze  oder  längere  direkte  Faradisation 
der  Vorhöfe  oder  des  Ventrikels  eine  Tachykardie  hervorzurufen.  Lewis  gibt  auch 
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hiervon  einige  schöne  Beispiele.  Es  scheint  dies  aber  nicht  so  regelmäßig  vorzukom¬ 
men  als  das  Vorhof-  und  Ventrikelflimmern  nach  direkter  Faradisation. 

Wahrscheinlich  ist  es,  daß,  wie  für  das  Vorhofflimmern  erörtert  wurde,  die  Aus¬ 
lösung  heterotoper  Tachykardien  gefördert  wird  durch  Abschwächung  des  normalen 
Schrittmachers  oder  durch  Blockierung  der  Sinusreize  auf  ihrem  Wege  zum  Vorhof, 
wie  ich  solches  vor  Jahren  in  Beziehung  zur  Arhythmia  perpetua  gebracht  hatte. 
Einige  Autoren,  wie  vor  kurzem  Kaufmann  und  Popper,  halten  einen  solchen  sinu- 
aurikularen  Block  für  durchaus  wahrscheinlich  und  von  großer  Bedeutung  für  die 
Entstehung  der  heterotopen  Tachykardien.  Wir  werden  weitere  experimentelle. 
Daten  abwarten  müssen,  bevor  hier  mit  Sicherheit  ein  solcher  Zusammenhang  wird 
angenommen  werden  können. 

Über  den  Einfluß  des  Vagus  auf  die  Entstehung  der  Tachykardie  ist  noch  wenig 
bekannt.  Überhaupt  befindet  sich  die  Untersuchung  dieser  Zustände  am  Tierherzen 
noch  im  Stadium  der  ersten  Anfänge. 

Die  pathologische  Anatomie  lehrt  bis  jetzt  außerordentlich  wenig,  was  uns  nützen 
könnte.  Vor  kurzem  starb  einer  unserer  Patienten,  der  an  Pleuritis  litt,  plötzlich 
im  zweiten  Anfall  von  paroxysmaler  Tachykardie.  Eine  eingehende  Untersuchung 
des  Herzens  und  des  speziellen  Muskelgewebes  hat  nichts  Wesentliches  zutage  ge¬ 
fördert,  es  war  das  Herz  in  jeder  Hinsicht  normal  (siehe  S.  150). 

Klinisch  könnten  wir  versuchen,  durch  Sammlung  der  beobachteten  Fälle 
festzustellen,  ob  sich  eine  gemeinsame  Ursache  eruieren  ließe.  Es  besteht  schon 
eine  sehr  stattliche  Zahl  publizierter  Fälle. 

Nur  eines  aber  läßt  sich  mit  Sicherheit  aus  dieser  Kasuistik  herleiten:  die  par¬ 
oxysmale  Tachykardie  ist  nicht  an  irgendeine  bestimmte  anatomische 
Herzkrankheit  gebunden.  Im  Gegenteil,  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  unter¬ 
scheidet  sich  das  Herz  außerhalb  der  Anfälle  in  nichts  von  einem  anatomisch  und 
funktionell  vollkommen  gesunden  Herzen.  Sogar  im  Anfall  ist  oft  außer  der  hohen 
Frequenz  nichts  Besonderes  am  Herzen  zu  finden  gewesen,  wie  der  Streit  um  die  Frage 
der  Dilatation  im  Anfall  beweist.  Da,  wo  Kreislaufstörung  entstanden  war,  war  sie  sehr 
häufig  mit  Sicherheit  auf  die  Tachykardie  selbst  zurückzuführen,  weil  nach  dem 
Anfall  alles  zur  Norm  zurückkehrte.  So  besteht  in  bezug  auf  diese  Arhythmie  schon 
jetzt  die  allgemeine  Überzeugung,  daß  die  Arhythmie  Ursache,  nicht  Folge  einer 
Zirkulationsstörung  ist  (siehe  nächsten  Abschnitt).  Das  schließt  nicht  aus,  daß  par¬ 
oxysmale  Tachykardie  auch  bei  kranken  Herzen  Vorkommen  kann  und  dann  eine 
recht  üble,  zuweilen  tödliche  Komplikation  darstellt! 

Ein  zweites  Ergebnis  der  Kasuistik  ist,  daß  wenn  man  auch  von  einer  Krankheit 
»paroxysmale  Tachykardie«  reden  kann,  das  Krankheitsbild,  der  Sypmtomen- 
komplex,  sehr  polymorph  ist. 

Die  gemeinsamen  Charaktere  der  verschiedenen  Formen  dieser  Krankheit  sind 
1.  das  anfallsweise  Auftreten  mit  mehr  oder  weniger  plötzlichem  Beginn  und  mehr 
oder  weniger  plötzlichem  Ende  des  Anfalls;  2.  die  exzessiv  hohe  Frequenz  und 
3.  die  Eigentümlichkeit  ihres  Entstehens  und  ihrer  therapeutischen  Beeinflussung, 
die  beide  oft  gleich  abenteuerlich  sind. 

Ad  1  muß  bemerkt  werden,  daß  die  Anfälle  ganz  kurz,  nur  wenige  Augenblicke 
dauern,  aber  auch  viele  Tage,  ja  Wochen  hindurch  fortbestehen  können.  Auch  kann 
es  Vorkommen,  daß  die  Anfälle,  welche  erst  kurz  dauerten  und  selten  auftraten,  spätei 
immer  eine  längere  Dauer  aufweisen. 
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Auf  die  extreme  Höhe  der  Frequenz  wurde  schon  hingewiesen.  Tatsächlich  ist 
es  oft  eine  Beruhigung,  wenn  man  vorher  vom  Versagen  des  Herzens  und  von 
bedrohlich  hoher  Frequenz  gehört  hat,  beim  Patienten  eine  Frequenz  von  180 
und  mehr  zu  finden.  Man  ist  dann  beinahe  sicher,  daß  es  sich  um  paroxysmale 
Tachykardie  handelt:  die  Prognose  wird  dadurch  meistens  sofort  viel  günstiger. 

Es  bleibt  dann  die  Eigentümlichkeit  der  Entstehung  und  des  Verschwindens 
der  Tachykardie  zur  Besprechung  übrig.  Es  ist  damit  nicht  gemeint,  daß  die  ver¬ 
schiedenen  Fälle  die  nämlichen  Eigentümlichkeiten  aufweisen;  im  Gegenteil:  gemein¬ 
sam  haben  sie  nur,  daß  die  Anfälle  eigentlich  immer  hervorgerufen  werden  und  auch 
wieder  verschwinden  unter  dem  Einfluß  von  Faktoren,  die  scheinbar  nichts  mit  dem 
Herzen  zu  tun  haben. 

Nur  in  wenigen  Fällen  kann  man  schwere  Überanstrengung  als  Ursache  der 
paroxysmalen  Tachykardie  betrachten.  A.  Hoffmann  teilt  solche  Fälle  mit.  Viel 
häufiger  kommt  der  Anfall  gänzlich  unvermittelt,  bei  kleinen  Bewegungen,  beim 
Umdrehen  im  Bett,  beim  Aufwachen,  beim  Aufstehen,  oder  nach  einer  seelischen  Er¬ 
regung,  die  nicht  übermäßig  stark  zu  sein  braucht. 

Suchen  wir  nach  sonstigen  möglichen  Ursachen,  so  kommt  zuvörderst  das  Lebens¬ 
alter  nicht  in  Betracht;  meine  jüngsten  Patientinnen  waren  n  und  16  Jahre  alt, 
der  älteste  bekam  mit  59  Jahren  seinen  ersten  Anfall. 

Von  Allgemeinerkrankungen  fand  ich  einmal  einen  schweren  Diabetes  bei  einer 
42jährigen  Frau.  Die  Anfälle  wiederholten  sich  oft,  waren  immer  von  schweren  Stau¬ 
ungserscheinungen  begleitet  und  ließen  sich  nur  schwer  durch  Digitalis  zurückdrängen. 
Der  Diabetes  komplizierte  sich  später  durch  Nephritis;  an  diesem  Leiden  ging 
Patientin  schließlich  zugrunde.  In  der  Literatur  wird  dann  berichtet  über  alle  mög¬ 
lichen  Übel,  besonders  auch  über  Arteriosklerose. 

Eine  meiner  Patientinnen  hatte  schwere,  lange  dauernde  Anfälle,  aber  ausschließ¬ 
lich  während  der  Gravidität.  Ihr  Herz  war  sonst  immer  vollkommen  leistungsfähig. 

Überfüllung  des  Abdomens,  Hochdrängung  des  Zwerchfells  scheint 
eine  bedeutende  Rolle  zu  spielen.  Welcher  Einfluß  da  im  Spiele  ist,  die  direkte  mecha¬ 
nische  Verlagerung  des  Herzens,  der  störende  Kreislauffaktor  des  hohen  Zwerch¬ 
fells,  Reflexe  vom  Bauche  aus,  oder  enterogene  Autointoxikation  läßt  sich  noch  nicht 
entscheiden.  Man  bekommt  den  Eindruck,  die  Füllung  des  Bauches  habe  etwas  mit 
der  paroxysmalen  Tachykardie  zu  tun,  denn  die  Entleerung  des  Bauches  kann  so¬ 
fort  Besserung,  sogar  Sistieren  des  Anfalls  her  vorrufen.  Sehr  zahlreich  sind  die 
Beobachtungen,  auch  aus  meiner  eigenen  Erfahrung,  wo  Ructus,  Erbrechen,  starker 
Flatus  oder  Stuhlentleerung  den  Anfall  abschnitt.  Bei  der  oben  erwähnten  Dia¬ 
betespatientin  versuchte  ich  während  des  lange  dauernden  Anfalls  allerlei  Mittel. 
Eine  Dosis  Bromkampfer  hatte  schließlich  den  erwünschten  Erfolg,  aber  nur  auf 
Umwegen:  sofort  nach  der  Einnahme  des  Pulvers  hatte  Patientin  einen  starken 
Ructus,  und  damit  war  der  Anfall  beendet:  das  Mittel  hatte  noch  gar  nicht  Zeit 
gehabt  zu  wirken.  So  deutlich  ist  oft  die  günstige  Wirkung  der  Magenentleerung, 
daß  Pal  das  Aufwecken  von  Brechbewegungen  als  regelmäßig  zu  versuchende  Thera¬ 
pie  vorgeschlagen  hat.  In  einem  meiner  Fälle,  bei  einem  jungen  Mädchen,  hat  ein¬ 
mal,  nachdem  die  Feder  im  Halse  nichts  genützt  hatte,  eine  Brechen  hervorrufende 
Dosis  Ipekakuanha  den  erwünschten  Erfolg  gehabt. 

Ein  sehr  drastisches  Beispiel  der  günstigen  Wirkung  einer  Entleerung  nach 
der  entgegengesetzten  Richtung  liefert  folgender  Fall:  Ein  kräftiges  Mädchen  von 
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ii  Jahren  entwickelte  eines  Tages  im  Verlaufe  mehrere  Stunden  eine  Tachykardie, 
welche  bis  über  200  p.  M.  stieg.  Bei  der  Untersuchung  fand  sich  ein  hartes,  stark  ge¬ 
spanntes  Abdomen,  und  es  wurde  anfangs  an  irgendeinen  peritonitischen  Prozeß  oder 
an  Ileus  gedacht,  der  hinzugezogene  Chirurg  fand  aber  nichts  derartiges.  Über¬ 
haupt  wurde  nichts  Bedrohliches  gefunden,  und  die  exzessive  Höhe  der  Frequenz 
zeigte  auf  paroxysmale  Tachykardie  hin.  Es  kam  nun  heraus,  daß  das  Kind,  immer 
verstopft,  jetzt  seit  mehreren  Tagen  keinen  Stuhlgang  mehr  gehabt  hatte.  Das  Rektum 
war  überfüllt,  und  der  stark  gespannte  Bauch  ließ  sich  auf  Koprostase  zurückführen. 
Ich  verordnete  sofort  ein  reichliches  Seifenwasserklistier.  Fünf  Minuten  später  mußten 
alle  Fenster  im  Hause  geöffnet  werden.  Als  man  sich  der  Patientin  wieder  nähern 
konnte,  war  der  Puls  auf  120  heruntergekommen,  das  Kind  schlief  die  ganze  Nacht 
(das  Drama  spielte  spät  abends),  und  am  nächsten  Tage  war  der  Puls  normal  und 
der  Schrecken  überstanden. 

Wenn  hier  die  Entleerung  des  Bauches  so  prompt  wirkte,  wird  doch  die  Über¬ 
füllung  des  Bauches  wohl  eine  der  Ursachen,  sei  es  auch  eine  entfernte  Ursache, 
der  paroxysmalen  Tachykardie  gewesen  sein. 

Es  muß  auch  die  Frage  der  Beziehungen  zwischen  Nervensystem  und  par¬ 
oxysmaler  Tachykardie  erörtert  werden. 

Zu  allererst  die  Frage,  ob  sich  die  paroxysmale  Tachykardie  auf  dem  Boden  der 
allgemeinen  »Nervosität«  entwickelt  oder  die  Nervosität  die  direkte  Ursache  der 
Tachykardie  sein  kann.  Der  Einfluß  der  Psyche  auf  die  Pulsfrequenz  ist  ja  altbekannt. 

Daß  viele  unserer  Patienten,  und  besonders  Patientinnen  dieser  Krankheit,  auch 
»nervös  «  sind,  beweist  bei  der  ungeheuren  Zahl  nervöser  Frauen  und  Jünglinge  nichts. 
Sie  können  außerdem  auch  durch  die  Anfälle  nervös  geworden  sein,  wie  wir  das  auch 
bei  der  Extrasystolie  in  Betracht  ziehen  mußten. 

Anderseits  wird  ein  Zusammenhang  von  paroxysmaler  Tachykardie  mit  dem 
seelischen  Zustand  der  Patienten  so  oft  in  der  Literatur  erwähnt,  daß  eine  ursäch¬ 
liche  Beziehung  der  Nervosität  zum  Herzjagen  sich  nicht  abweisen  läßt.  Nur  gibt 
die  Nervosität  sicher  nicht  die  einzige  Ursache  ab,  die  Krankheit  kommt  bei  sehr 
phlegmatischen  Naturen  ebenfalls  zur  Beobachtung. 

Neurologische  Störungen  wurden  wiederholt  festgestellt.  H.  Schlesinger 
hat  über  diesen  Zusammenhang  eine  kleine  Monographie  geschrieben  (88),  welche  sehr 
viel  Interessantes  enthält.  Als  Nervenkrankheiten  kommen  Hysterie,  Neurasthenie, 
Basedow,  Epilepsie,  Kopftraumen  in  Betracht.  Riebold  (175)  nennt  Fälle  von  Me¬ 
ningitis  basilaris  und  Hirntumor,  so  daß  es  wahrscheinlich  ist,  daß  sowohl  funktio¬ 
nelle  als  organische  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  eine  Rolle 
bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  spielen  können. 

Man  hat  auch  von  Vagusneurose,  speziell  von  Vaguslähmung  gesprochen.  Ab¬ 
gesehen  davon,  daß  die  Frequenzen  bei  dieser  Krankheit  viel  höher  sind  als  die  nach 
künstlicher  Vaguslähmung  auftretenden,  so  spricht  der  günstige  Effekt  des  Vagusdruck¬ 
versuchs  in  vielen  Fällen  gegen  eine  Vaguslähmung. 

Vergiftungen  können  eventuell  sowohl  über  den  Umweg  des  Nervensystems  als 
mehr  unmittelbar  die  Anfälle  auslösen.  Vielleicht  wäre  hier  übertriebener  Tabakgenuß 
zu  nennen.  Unter  diese  Rubrik  könnten  auch  die  Autointoxikationen  verschiedener 
Natur  gerechnet  werden,  Urämie,  Störungen  der  inner en  Sekretion  usw.  Auch 
verdienen  die  Beobachtungen  Savini  (186)  in  dieser  Beziehung  genannt  zu  werden, 
die  von  einem  hervorragenden  Erfolg  der  Darreichung  von  Ovariumpulver  sprechen. 
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Schließlich  muß  der  spärlichen  anatomisch-pathologischen  Befunde  gedacht  wer¬ 
den,  bei  denen  Läsionen  des  Herzens,  aber  nicht  typischer  Natur,  beobachtet  wurden. 

Was  also  die  Ursache,  die  Ätiologie  der  paroxysmalen  Tachykardie  betrifft, 
können  wir  nur  sagen,  daß  es  eine  einheitliche  Ätiologie  nicht  gibt,  daß 
allerlei  Ursachen  im  Spiele  sein  können,  diese  aber  vielfach  so  wenig 
direkt  das  Herz  betreffen,  daß  der  Gedanke  an  eine  nervöse  Auslösung 
des  Anfalls  nahegelegt  wird.  Um  so  mehr  muß  man  daran  denken,  als 
offenbar  nervöse  Zustände  mit  den  Anfällen  in  ursächlicher  Beziehung 
stehen  können. 

Welche  aber  die  Bahnen  sind,  welche  die  Angriffspunkte,  welche  die  im  Herzen 
erzielten  Effekte,  das  müssen  wir  einstweilen  noch  dahingestellt  sein  lassen. 

d)  Paroxysmale  Tachykardie  und  Kreislauf. 

Es  ist  schon  darauf  hingewiesen  (S.  132),  daß  die  starke  Kreislaufstörung, 
welche  in  vielen  Fällen  paroxysmaler  Tachykardie  beobachtet  wird,  nicht  Ursache, 
sondern  Folge  des  abnormen  Herzmechanismus  ist,  direkt  durch  denselben  hervor¬ 
gerufen  wird.  Es  ist  auch  klar,  daß  die  enorme  Frequenz  in  verschiedener  Weise 
die  Pumparbeit  des  Herzens  beeinträchtigt.  Einige  nicht  uninteressante  Betrach¬ 
tungen  lassen  sich  daran  knüpfen  und  mehrere  Faktoren  dabei  unterscheiden. 

Eine  Erschöpfung  der  Herzkraft  darf  man  in  lange  dauernden  Anfällen 
wohl  als  Ursache  ungenügender  Zirkulation  ansehen.  Die  außerordentlich  kurzen 
Ruhepausen  zwischen  den  einzelnen  Ventrikelschlägen  lassen  der  Kontraktilität 
kaum  Zeit  zur  genügenden  Erholung,  und  man  muß  sich  wundern,  daß  in  so  vielen 
Fällen  das  Herz  noch  imstande  ist,  einen  redlich  guten  Kreislauf  aufrecht  zu  halten. 
Fast  möchte  man  glauben,  daß  neben  der  enorm  gesteigerten  Reizerzeugung  auch  eine 
erhöhte  Reizbarkeit  und  ein  positiv  inotroper,  krafthebender  Einfluß  im  Spiele  ist. 
Sicher  ist  aber,  daß  in  anderen  Fällen  eine  bedeutende  Schwächung  des  Herzmuskels 
auftritt.  Man  ist  gezwungen,  eine  solche  dort  anzunehmen,  wo  es  längerer  Zeit  und 
zuweilen  einer  kräftigen  Digitalistherapie  bedarf,  um  das  Herz  zur  normalen  Größe 
und  Funktion  zurückzuführen.  Ich  sah  diesen  Zustand  u.  a.  in  dem  obengenannten 
und  vonLANKHOUT(i23)  früher  publizierten  Fall  von  Tachykardie  während  der  Schwan¬ 
gerschaft,  wo  die  Anfälle  auch  tagelang  dauerten.  Die  glücklicherweise  nicht  häufigen 
Fälle  von  Tod  im  Anfall  werden  wohl  darauf  beruhen,  daß  ein  bereits  krankes  Herz 
im  Anfall  zu  Tode  gehetzt  worden  ist. 

Schlechte  Entleerung  der  Ventrikel  wird  sowohl  durch  die  obengenannte 
Erschöpfung  der  Herzkraft  als  durch  die  kurze  Dauer  der  hastigen  Ventrikelsystolen 
eintreten  können.  Die  dadurch  entstandene  schlechtere  Füllung  des  arteriellen  Systems 
hat  dann  wieder  eine  schädliche  Rückwirkung  auf  den  Herzmuskel  durch  ungenügende 
arterielle  Versorgung  des  Koronarkreislaufs.  Auch  können  infolge  schlechter  Ent¬ 
leerung  die  Ventrikel  schließlich  überfüllt  werden,  Dilatation  der  Ventrikel  und  Be¬ 
hinderung  der  Systole  sind  davon  die  leicht  begreiflichen  Folgen.  Anderseits  kann 
die  unten  zu  behandelnde  Vorhofpfropfung  zu  schlechter  Füllung  der  Kammern 
führen.  Dann  werden  diese  in  der  Diastole  nicht  ihren  sonstigen  Umfang  erreichen 
und  kommt  die  häufig  beschriebene  Verkleinerung  des  Herzens  im  Anfall  zustande. 

Schlechte  Füllung  der  Vorhöfe  hat  in  vielen  Fällen  zweifellos  einen  bedeuten¬ 
den  Anteil  an  der  Produktion  der  Kreislaufstörung.  Zwar  dauert  die  As  viel  kürzer 
als  die  V$  und  bleibt  den  Vorhöfen  dadurch  mehr  Zeit  zur  Erholung;  die  ungenügende 
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Entleerung  der  Ventiikel  aber  wird  auch  auf  die  Entleerung  der  Vorhöfe  ungünstig 
wirken,  und  der  ungenügende  Koronarkreislauf  kann  auch  der  Vorhofmuskulatur 
nicht  gleichgültig  sein. 

Ein  viel  bedeutenderer  Faktor  ist  die  Vorhofpfropfung,  welche  ich  schon 
früher  (222)  als  eine  bei  der  Tachykardie  sehr  wichtige  Schädlichkeit  beschrieben  habe, 
und  welche  wir  schon  wiederholt  bei  den  verschiedenen  Arhythmien  als  Ursache  von 
Venenstauung  erwähnt  und  kennen  gelernt  haben.  Wie  sie  bei  paroxysmaler  Tachy¬ 
kardie  sich  entwickelt,  habe  ich  damals  folgendermaßen  beschrieben. 

»Die  Ventrikelsystole  nimmt  einen  großen  Teil  der  Herzperiode  ein;  sehr  bald 
»nach  dem  Ende  der  Vs  fangen  die  Vorhöfe  ihre  Kontraktion  schon  wieder  an  (Fig.  60  I). 
»Geht  die  Frequenz  in  die  Höhe,  so  folgt  As  unmittelbar  der  vorhergehenden  Vs 
»nach  (Fig.  60  II).  Im  Venenpuls  sowohl  als  im  Elektrokardiogramm  läßt  sich  nach- 
» weisen,  wie  sich  da- 
»bei  die  Vorhofs  wellen 
»den  letzten  Wellen 
»der  Ventrikelsystole 
»unmittelbar  anschlie- 
»ßen  und  damit  ver- 
»schmelzen.  Die  Fül- 
»lungsbedingungen 
»für  das  Herz  sind  da- 
»bei  noch  recht  gün- 
»stige,  weil  die  Diastole 
»der  Ventrikel  zusam- 
»menfällt  mit  der  Sy- 
»stole  der  Vorhöfe. 

»Bei  steigender  Fre- 
»quenz  rücken  die 
»Schläge  einander  im- 
»mernäher,bisschließ- 

»lich  die  Vorhofsystole  eintritt  vor  dem  Aufhören  der  Vs  des  vorhergehenden 
»Schlages  (Fig.  60 III).  Sobald  dieses  Zusammentreffen  von  As  und  Vs  erfolgt,  ist 
»hierdurch  eine  bedeutende  Störung  des  Pumpmechanismus  des  Herzens  eingetreten, 
»welche  fast  unumgänglich  zu  Kreislaufstörung  führt,  wie  aus  den  folgenden  Be- 
»trachtungen  und  einschlägigen  Beobachtungen  hervorgeht. 

» Die  Systole  der  Vorhöfe  führt  das  in  denselben  erhaltene  Blut  den  Ventrikeln 
»zu.  Wenn  aber  in  dem  Augenblicke  der  As  die  Ventrikel  sich  in  Systole  befinden, 
»so  können  sich  die  Vorhöfe  ihres  Inhalts  nicht  in  die  normale  Richtung  entledigen, 
»denn  die  Mitral-  und  Trikuspidalklappen  sind  unter  dem  vollen  Kammerdruck  ge¬ 
schlossen.  Der  rechte  Vorhof  wirft  dann,  wie  aus  den  enormen  Venenwellen  in  der 
»Vena  jugularis  hervorgeht,  seinen  Inhalt  in  die  Venen  zurück,  der  linke  Vorhof 
»wird  es  wohl  nicht  anders  machen.  Es  wird  das  Blut  statt  befördert,  aus  den  Vor- 
»höfen  zurückgeworfen.« 

Diese  Vorhofpfropfung  bewirkt  hier  wie  bei  anderen  Arhythmien  Stauung  in 
den  Venen  vor  dem  Herzen  und  schlechte  Füllung  der  Ventrikel  und  des  arteriellen 
Systems. 

Man  kann  somit  von  einer  kritischen  Frequenz  bei  der  paroxysmalen  Tachy- 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 


Fig.  60. 

Entstehung  der  Vorhofpfropfung  durch  Ansteigen  der  Frequenz. 
Durch  das  immer  mehr  Sichnäherrücken  der  Schläge  kommt  es  zum  Zu- 

Die  Vorhöfe  können  sich  dann  nicht  ordentlich 
entleeren. 


sammenfallen  von  As  und  Vs. 
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kardie  reden,  deren  Überschreitung  an  sich  die  geschilderte  Kreislaufstörung,  auch 
ohne  Erschöpfung  des  Herzmuskels,  hervorruft. 

Einen  außerordentlich  prägnanten  Fall  dieser  Art  will  ich  hier  kurz  erwähnen, 
er  ist  an  zitierter  Stelle  ausführlich  publiziert.  Bei  einer  nicht  herzkranken  Frau 
entwickelt  sich  im  Verlauf  einer  halben  Stunde  nach  Einsetzen  eines  tachykardischen 
Anfalls  eine  enorme  Venenstauung  mit  großen  Venenwellen,  starke  Vergrößerung  des 
Herzens  mit  lauten  Herztönen  und  ausgesprochener  »voussure  «  der  Herzgegend.  Durch 
Vagusdruck  gelingt  es,  die  Frequenz  von  180 — 200  p.  M.  auf  140  p.  M.  herabzusetzen. 
Im  nämlichen  Augenblick  sind  die  Venenwellen  verschwunden,  in  wenigen  Minuten 
sind  Herz  und  Halsvenen  zur  normalen  Größe  abgesunken. 

Die  ausführliche  Beweisführung,  daß  es  sich  hier  nur  um  Unterdrückung  der 
eingetretenen  kritischen  Frequenz  und  Aufhebung  der  Vorhofpfropfung  handelte, 
kann  ich  hier  nicht  wiederholen.  Nur  muß  ich  eines  Einwands  Herings,  der  eine  Vor¬ 
hofpfropfung  nicht  anerkennt,  kurz  gedenken.  Er  meint,  es  handle  sich  um  einen  Fall 
atrioventrikulärer  Tachykardie  mit  rückläufiger  Vorhof kontraktion,  welche  durch 
Vagusdruck  in  den  normalen  Rhythmus  umgesetzt  wurde,  und  glaubte  solches  aus 
dem  zeitlichen  Verhältnis  der  abgebildeten  Kurven  ablesen  zu  können.  Ich  brauche 
wohl  kaum  zu  wiederholen,  daß  bei  diesen  enormen  Frequenzen  die  Vorgänge  im 
Herzen  so  aufeinander  superponiert  werden,  daß  bedeutende  Verschiebungen  im  Venen¬ 
pulsbilde  davon  die  Folge  sind  und  die  Feststellung  der  zusammengehörigen  Wellen  da¬ 
bei  auf  unlösliche  Schwierigkeiten  stößt.  Weiter  spricht  für  die  nomotope  Natur 
dieser  Tachykardie  die  von  Hering  selbst  ausgesprochene  Meinung,  daß  der  Erfolg  des 
Vagusdruckversuchs  die  nomotope  Entstehung  der  Tachykardie  wahrscheinlich  macht; 
außerdem  auch  die  Tatsache,  daß  dieser  Versuch  nicht  einen  Umschlag  in  die  nor¬ 
male  Frequenz  hervorrief,  sondern  immer  noch  eine  Frequenz  von  140  p.  M.  bei  nor¬ 
malem  Mechanismus  bestehen  ließ.  Wollte  man  Herings  Erklärung  annehmen,  so 
müßte  man  also  die  Kombination  einer  heterotopen  und  einer  nomotopen  Tachy¬ 
kardie  annehmen,  wofür  nichts  spricht. 

Aber  auch  ohne  diesen  Fall  läßt  sich  an  dem  Vorkommen  einer  kritischen  Frequenz 
mit  Vorhofpfropfung  nicht  im  geringsten  zweifeln.  Schon  in  meiner  damaligen  Arbeit 
erinnerte  ich  an  einen  früher  beschriebenen  Fall  von  Rhythmusschwankungen,  welcher 
hier  S.  195  besprochen  und  abgebildet  ist,  in  welchem  man  beim  Steigen  der  Fre¬ 
quenz  die  Vorhofpfropfung  und  ihre  Folgen  für  venösen  und  arteriellen  Kreislauf  unter 
seinen  Augen  verfolgen  kann.  Auch  hat  die  Elektrokardiographie  das  Zusammen¬ 
fallen  von  As  mit  der  vorhergehenden  Vs  wiederholt  unwidersprechlich  gezeigt. 

Wir  haben  somit  mit  Vorhofpfropfung  durch  Überschreiten  der  kritischen  Frequenz 
als  mit  einem  der  wichtigsten  Faktoren  der  Kreislaufstörung  bei  paroxysmaler  Tachy¬ 
kardie  zu  rechnen. 

Die  Frage,  wo  die  kritische  Frequenz  liegt,  läßt  sich  folgenderweise  be¬ 
antworten  : 

Sie  liegt  nach  meiner  Erfahrung  an  einigen  Fällen  ungefähr  bei  180  p.  M. 

Jedoch  muß  sofort  hinzugefügt  werden,  daß  das  Eintreten  der  As-Pfropfung 
in  den  verschiedenen  Fällen,  je  nach  dem  Zustande  des  Herzmuskels,  bei  einer  anderen 
Frequenz  liegen  wird.  Ein  Blick  auf  die  schematische  Fig.  1  zeigt: 

1.  Je  länger  das  Intervall  As — Vs  ist,  desto  leichter  wird  die  nächstfolgende  As 
die  nachschleppende  Vs  einholen.  Da  das  Intervall  As — Vs  von  der  Reizleitungs- 
geschwindigkeit  abhängt,  wird  also  eine  gestörte  Leitung,  wie  sie  bei  der  extremen 
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Frequenz  wohl  öfters  Vorkommen  wird,  dem  Eintreten  der  A5-Pfropfung  Vorschub 
leisten,  die  kritische  Frequenz  niedriger  stellen. 

2.  Die  Dauer  der  Vs  beherrscht  ebenfalls  den  Zeitpunkt  des  Eintretens  der  As- 
Pfropfung.  Je  länger  die  Vs  dauert,  desto  eher  wird  die  erwähnte  Erscheinung  auf- 
treten.  Die  Dauer  der  Vs  aber  hängt  unmittelbar  von  den  Kontraktionsbedingungen 
des  Herzens  ab.  Daher  darf  man  vielleicht  erwarten  —  ob  es  immer  zutrifft,  kann 
ich  natürlich  nicht  sagen  — ,  daß  bei  übrigens  gesundem  Herzen  die  As- Pfropfung  eher, 
das  heißt  bei  niedrigerer  Frequenz,  auftreten  wird  als  bei  geschwächtem  Herzen  mit 
kurzdauernder  Ventrikelsystole. 

Ein  fester  kritischer  Punkt  läßt  sich  somit  beim  Ansteigen  der  Frequenz  nicht 
für  alle  Fälle  angeben. 

Bei  den  heterotopen  Tachykardien  wird  sich  das  Verhältnis  von  Ventrikel- 
und  Vorhof systolen  ebenso  verändern,  wie  bei  der  nomotopen.  Kommt  es  dabei  zu 
rückläufiger  Vorhof kontraktion,  so  ist  dadurch  noch  ein  Extrafaktor  für  Kreislauf¬ 
störung  gegeben. 

Als  Folgen  dieses  gestörten  Herzmechanismus,  wie  sie  sich  in  vielen  Fällen  mit 
Leichtigkeit  feststellen  und  verstehen  lassen,  findet  man: 

a)  Starke  Venenstauung  am  Halse,  mit  enormen,  rückläufigen  Venenwellen, 
welche  sicher  oft  mit  Unrecht  als  positiver  Ventrikelvenenpuls  durch  Trikuspidal- 
insuffizienz  aufgefaßt  wurden.  Schnell  zunehmende  Leberschwellung  kommt  dabei 
zuweilen  zur  Beobachtung.  In  lange  dauernden  Anfällen  kann  es  zur  Abnahme  der 
Diurese  und  zu  Ödemen  kommen  (Fall  S.  146  und  Lankhout  [123]). 

b)  Dilatation  der  Vorhöfe,  wohl  verursacht  durch  die  stark  gestörte 
Entleerung  der  Vorhöfe  in  die  Ventrikel.  Die  Vorhöfe  bekommen  immer  wieder  das 
zurückgeworfene  Blut  zur  Verarbeitung  und  müssen  schließlich  stark  überfüllt  werden. 

Der  S.  146  mitgeteilte  Fall  beweist,  wie  nach  Sistierung  eines  kurzen  Anfalls  die 
Dilatation  bei  guter  Entleerung  sofort  zurückgehen  und  verschwinden  kann.  Dauert 
der  Anfall  sehr  lange,  so  kann  durch  Erschöpfung  des  Herzmuskels  eine  nicht  so 
leicht  zu  beseitigende  Dilatation  des  ganzen  Herzens  auftreten. 

c)  Schlechte  arterielle  Versorgung  ist  nach  dem  hier  Erörterten  als  unum¬ 
gängliche  Folge  der  paroxysmalen  Tachykardie  anzusehen,  sie  kann  nicht  ausbleiben. 
Man  findet  auch  in  allen  Fällen  das  Kleinerwerden  des  Pulses;  besonders  illustrativ 
sind  die  Fälle  mit  wechselnder  Frequenz  (siehe  S.  195  Fig.  98).  Mit  dieser  arteriellen 
Blutarmut  stehen  auch  die  subjektiven  und  objektiven  Symptome  der  Patienten  im 
Einklang,  schnelle  Ermüdbarkeit,  Schwindelgefühl,  kalte  Extremitäten,  blasses  Aus¬ 
sehen,  welche  kaum  je  fehlen.  Diese  arterielle  Anämie  ist  mit  der  oft  starken 
Stauung  auch  wohl  die  Ursache  der  zuweilen  recht  geringen  Diurese.  Jedenfalls  ist 
es  auffallend,  wie  oft  die  Patienten  nach  dem  Anfall  große  Quantitäten  Urin  lassen. 
Eine  gute  Illustration  der  schlechten  Blutbeförderung  bei  Ventrikeltachykardie  liefert 
dieser  Vorgang  bei  Herzblock.  Hier  verschwindet  im  Anfall  der  Puls  vollständig  für 
den  tastenden  Finger,  und  auch  im  Sphygmogramm  verschwindet  die  Pulswelle,  wie 
in  meinen  früher  publizierten  Fällen  (219I).  Man  hat  daher  in  solchen  Fällen  von 
Herzstillstand  gesprochen.  Hätte  man  im  Anfall  auskultiert,  so  würde  man  das 
rasende  Tempo  des  Ventrikels  sofort  erkannt  haben. 

d)  Die  Erniedrigung  des  Blutdrucks  im  Anfall  bildet  einen  wie  es  scheint 
konstanten  Befund.  Pal  hat  gefunden,  daß  während  des  tachykardischen  Anfalls 

10* 


148 


IV.  Die  Unregelmäßigkeiten  mit  Störung  des  Herzmechanismus. 


sich  eine  starke  Blutdrucksenkung  bemerkbar  macht,  und  zwar  in  allen  von  diesem 
Autor  untersuchten  Fällen.  Er  sagt  zu  diesen  Befunden: 

»Die  Erniedrigung  des  Blutdrucks  bildet  einen  integrierenden  Bestandteil  der 
»Anfälle.  Sie  tritt  isochron  mit  der  Tachykardie  ein  und  schwindet  mit 

»ihr. - Mit  der  Annahme  einer  Herzschwäche  im  Anfalle  wäre  natürlich  der 

»niedrige  Blutdruck  erklärt.  Allein  eine  Herzschwäche  läßt  sich  bei  der  paroxysmalen 
»Tachykardie  gewöhnlich  gar  nicht  nachweisen,  und  überdies  sprechen  die  von  mir 
»erhobenen  Befunde  gegen  die  Annahme  einer  Herabsetzung  des  Druckes  vom  Herzen 
»aus. 

»Weder  durch  die  Perkussion  des  Herzens  noch  durch  die  Röntgenuntersuchung 
»im  Anfall  konnte  eine  Erweiterung  des  linken  Ventrikels  nach  gewiesen  werden. 
»Wohl  konnte  in  unserem  Falle  mitunter  deutliche  Halsvenenschwellung  und 
»gelegentlich  dann  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  rechts  erhoben  werden. 

» - Es  ist  nach  alledem  unwahrscheinlich,  daß  Tachykardie  und  Blutdrucksen- 

»kung  hier  in  einfacher  Kausalbeziehung  zueinander  stehen.  Es  spricht  vielmehr  alles 
»dafür,  daß  wir  es  mit  zwei  koordinierten  Erscheinungen  zu  tun  haben. «  Weiter 
nimmt  dann  Pal  als  wahrscheinliche  Ursache  des  niedrigen  Blutdrucks  eine  gleich¬ 
zeitig  auf  tretende  akute  Erweiterung  der  Bauch  gef  äße  an. 

Pal  hat  hier  eine  interessante  Frage  angeschnitten,  und  seine  Erklärung  hat  viel 
Bestechendes.  Jedoch  möchte  ich  auf  Grund  der  von  mir  beschriebenen  Befunde 
eine  andere  Erklärung  als  einfacher  und  wahrscheinlicher  vorschlagen:  der  Blut¬ 
druck  sinkt  sofort  beim  Überschreiten  der  kritischen  Frequenz  infolge  der  Koinzidenz 
von  As  und  Vs ,  welche  die  Blutzufuhr  zu  den  Ventrikeln  und  dadurch  die  Blutzufuhr 
zu  den  Arterien  sehr  wesentlich  herabsetzt.  Der  Blutdruck  ist  nicht  von  den  peri¬ 
pheren  Widerständen  allein,  sondern  an  erster  Stelle  auch  von  der  Blutversorgung 
seitens  des  Herzens  abhängig.  Und  diese  wird  in  den  Anfällen  eine  mangelhafte. 
Sehr  richtig  bemerkt  Pal,  daß  man  von  einer  Herzschwäche  in  den  meisten  Fällen 
nicht  reden  darf  und  daß  sich  der  linke  Ventrikel  nicht  vergrößert  zeigt.  Auch  ich 
halte  die  Vergrößerung  des  linken  Ventrikels  im  ersten  hier  beschriebenen  Falle  für 
sekundär  (bei  der  langen  Dauer  des  Anfalls  durch  mangelhaften  Koronarkreislauf 
bedingt).  Die  Störung  aber  befindet  sich  eben  oberhalb  der  Ventrikel,  in  den  Vorhöfen, 
welche  vergebens  versuchen,  sich  in  richtiger  Weise  ihres  Inhalts  zu  entledigen  und 
sofort  nach  dem  Eintreten  der  hohen  Frequenz  durch  eine  jetzt  von  ihnen  nicht  mehr 
zu  bewältigende  Blutquantität  ausgedehnt  werden.  Hierfür  liefern  auch  die  ge¬ 
stauten  Halsvenen,  schließlich  auch  die  enorm  gestaute  Leber  den  beredten  Beweis. 
Sind  doch  diese  beiden  Gebiete,  Halsvenen  und  Leber,  gerade  bei  ungenügender 
Herzarbeit  das  Terrain  der  stärksten  Stauung. 

Ich  sehe  mich  deshalb  gezwungen,  den  niedrigen  Blutdruck  bei  der  Tachykardie 
dem  mangelhaften  Pumpmechanismus  des  Herzens,  durch  Ms-Pfropfung  verursacht, 
zuzuschreiben,  wenn  ich  auch,  wie  ich  schon  hervorgehoben  habe,  Pal  vollständig 
beistimme,  daß  hier  von  Herzinsuffizienz  oder  Herzschwäche  keine  Rede  sein  kann, 
und  ein  vasomotorischer  Einfluß  vielleicht  in  einigen  Fällen  nebenbei  vorhanden  sein 
kann.  Als  alleinige  oder  Hauptursache  darf  dieser  letztere  aber  nicht  angesehen 
werden. 

Ewart  gab  als  seine  Ansicht,  daß  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  ein  vaso¬ 
motorischer  Einfluß,  Erweiterung  der  splanchnischen  Gefäße,  die  Ursache  des  An- 
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falls  sein  sollte.  Leider  dürfen  wir  uns  auf  Grund  der  schon  von  Pal  erhobenen  Be¬ 
funde  und  des  hier  Angeführten  dieser  Meinung  nicht  anschließen.  Bei  Erweiterung 
der  Bauchgefäße  brauchen  Leber  und  Halsvenen  nicht  gestaut  zu  sein.  Sehr  häufig 
sind  bei  offenkundiger  Bauchstasis  die  Halsvenen  auffallend  wenig  gefüllt.  Übt 
man  dann  mit  der  flachen  Hand  einen  Druck  auf  das  Abdomen  aus,  so  füllen 
sich  die  Halsvenen  sofort,  um  beim  Aufhören  des  Druckes  sich  sofort  zu  entleeren. 

So  sind  für  den  primär  vasomotorischen  Charakter  der  paroxysmalen  Tachy¬ 
kardie  bis  jetzt  keine  triftigen  Gründe  angeführt,  und  es  sprechen  die  Erscheinungen 
auch  viel  mehr  für  eine  rein  kardiale  Entstehungsweise  der  Kreislaufstörung. 

e)  Das  Fehlen  starker  Dyspnoe  wurde  von  Ewart  zuerst  hervorgehoben. 

Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  nicht  schwer  nachzu weisen :  Dyspnoe, 

stärkere  Kurzatmigkeit ,  angestrengte  Atembewegungen  entstehen  besonders  bei 
Uberfüllung  des  Lungenkreislaufs.  Diese  aber  kann  hier  nicht  entstehen, 
denn  das  Blut  wird  schon  vor  dem  rechten  Ventrikel  aufgehalten.  Der  rechte 
Ventrikel  kann  den  Lungenkreislauf  nicht  überfüllen,  denn  er  bekommt  selber  schon 
zu  wenig  Blut,  infolge  der  As- Pfropfung.  Daher  mag  es  kommen,  daß  wir  im 
zweiten  Falle  zwar  Ausdehnung  des  linken  Vorhofs,  also  unmittelbar  vor  dem 
Hindernis  im  linken  Herzen  fanden,  nicht  aber  eine  bedeutende  Stauung  in  den 
Lungen. 

f)  Das  Pulsbild  des  Radialpulses  zeigt  die  starke  Verkleinerung  der  arteriellen 
Welle.  Meistens  findet  man  eine  starke  Dikrotie,  welche  wohl  mit  der  schlechten 
Füllung  der  Gefäße  und  dem  herabgesetzten  Blutdruck  in  Beziehung  zu  bringen  ist. 
Bei  steigender  Frequenz  nähern  sich  die  dikrote  Welle  und  die  nächste  Pulswelle 
immer  mehr,  so  daß  letztere  sich  auf  der  ersten  aufbaut.  Es  macht  dann  den  Eindruck, 
daß  die  Radialpulswelle  anakrot  ist.  Bei  noch  höherer  Frequenz  fallen  beide  zu  einer 
großen  Welle  zusammen,  wie  sie  in  so  mancher  Kurve  von  paroxysmaler  Tachykardie 
zu  finden  ist.  Hier  gibt  es  dann  große  Schwierigkeit,  den  Beginnpunkt  der  Puls¬ 
welle  festzustellen,  und  sind,  wie  oben  schon  bemerkt  wurde,  Irrtümer  nicht  auszu¬ 
schließen. 

Ein  anderes  interessantes  Phänomen  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  ist 
der  hier  oft  vorkommende 

g)  Pulsus  alternans.  Zur  Erklärung  dieser  Erscheinung  kann  man,  wie  im 
Kapitel  über  Pulsus  alternans  ausgeführt  wird,  zwei  Faktoren  heranziehen,  die  Er¬ 
schöpfung  der  Kontraktilität  und  die  sehr  mangelhafte  Füllung  des  linken  Ventrikels. 
Der  erste  Faktor  ist,  wie  wir  schon  sahen,  in  vielen  Fällen  nicht  vorhanden,  dagegen  ist 
der  zweite  wohl  immer  da,  und  bei  kleinsten  Rhythmusstörungen  imstande,  den 
Pulsus  alternans  herbeizuführen  (siehe  S.  208  ff.). 

Bei  Interferenz  mehrerer  Rhythmen  und  dadurch  bedingter  Tachykardie  kann  das 
Alternieren  noch  in  anderer  Weise  hervorgerufen  werden.  Ein  sehr  hübsches  Beispiel 
liefert  Fall  5  des  Kapitels  über  diesen  Gegenstand.  In  Fig.  51,  Taf.  II  ist  ein  deut¬ 
licher  Alternans  vorhanden.  Im  Venenpuls  sieht  man  nun,  daß  die  Kleinste  Pulswelle 
immer  zusammenfällt  mit  einer  enormen,  durch  Vorhofpfropfung  hervorgerufenen 
Venenwelle.  Das  Blut  wird  aus  dem  Vorhof  in  die  Venen  zurückgeschlagen  und  da¬ 
durch  dem  Ventrikel  und  den  Arterien  entzogen.  Beim  Umwechseln  der  Vorhof¬ 
pfropfung  durch  die  Interferenz  werden  erst  die  Venenwellen  bei  jedem  zweiten  Schlag 
viel  kleiner,  dadurch  die  Alternierung  weniger  ausgesprochen,  an  einigen  Stellen 
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verschwindet  sie  sogar  beinahe.  Dann  fängt  sie  wieder  an,  aber  durch  die  Ver¬ 
schiebung  der  Vorhofwellen  infolge  der  Interferenz  ist  nun  was  erst  die  kleine  Welle 
war,  jetzt  die  größte  geworden;  mit  der  Interferenz  wechselt  auch  die  Alternierung. 
Je  größere  Wellen  in  die  Venen  zurückgeworfen  werden,  um  so  kleiner  ist  die 
Puls  welle. 

Die  sorgfältige  Betrachtung  der  Kurven  51  und  51b  (Taf.  II)  läßt  diesen  Sach¬ 
verhalt  mit  Sicherheit  erkennen.  Es  ist  damit  eine  neue,  noch  unbekannte  Ursache 
des  Pulsus  alternans,  abwechselnde  Vorhofpfropfung  bei  Interferenz  mehrerer  Vor¬ 
hofrhythmen,  entdeckt.  Weiteres  über  Alternans  findet  man  im  betreffenden  Kapitel. 

Alles  in  allem  sind  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  eine  Fülle  von  Kreislauf 
und  Herztätigkeit  störenden  Momenten  vorhanden.  Der  Anfall  an  sich  kann 
dadurch  zu  starken  Kreislaufstörungen  führen.  Finden  wir  solche,  so 
dürfen  wir  deshalb  nicht  ohne  weiteres  von  Herzschwäche  reden. 

e)  Die  Behandlung  der  paroxysmalen  Tachykardie. 

Mehr  als  anderen  Arhythmieformen  gegenüber  ist  man  allgemein  überzeugt, 
daß  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  der  gestörte  Herzmechanismus  die  Krankheit 
selbst  darstellt,  oder  jedenfalls  das  Krankheitsbild  absolut  beherrscht.  Die  Therapie 
hat  sich  somit  von  Anfang  an  direkt  gegen  die  Tachykardie  gerichtet,  und  ihr 
Erfolg  wurde  abgemessen  an  dem  mehr  oder  weniger  raschen  Verschwinden  der 
hohen  Frequenz.  Die  Beseitigung  der  Arhythmie  war  hier  immer  die  erste  Aufgabe, 
wenn  dabei  auch  nicht  vergessen  wurde,  daß  auch  die  Ursachen  zu  ergründen  und 
womöglich  zu  bekämpfen  seien. 

Zur  Beurteilung  der  Therapie  ist  es  aber  notwendig,  die  Prognose  der  Affektion 
zu  kennen.  Es  hat  lange  gedauert,  bevor  ich  geneigt  war,  diesen  Anfällen  eine  be¬ 
sonders  üble  Bedeutung  zuzumessen,  in  so  vielen  Fällen  sah  ich  zwar  bedeutende 
Kreislaufstörung,  aber  immer  schließliches  Aufhören  der  Tachykardie  und  Rückkehr 
zur  normalen  Herztätigkeit.  Es  ist  aber  leider  nicht  zu  bezweifeln,  daß  eine  Serie  von 
Anfällen,  sogar  der  einzelne  Anfall  direkt  zum  Tode  führen  kann.  Solche  Fälle  sind 
in  der  Literatur  zu  finden,  und  vor  wenigen  Tagen  erlebte  ich  einen  solchen  in  meiner 
Klinik.  Ein  4Öjähriger  Mann  litt  an  einer  fieberlosen,  exsudativen  Pleuritis,  welche 
nach  vor  Monaten  eingeleiteter  Luftbehandlung  in  Heilung  begriffen  war.  Alles  ging 
gut,  bis  er  an  einem  Samstagmorgen  einen  Anfall  von  paroxysmaler  Tachykardie  be¬ 
kam.  DasEkg.  zeigte  den  supraventrikulären  Ursprung  des  Anfalles.  Dieser  rief  starke 
Kreislaufstörung  hervor,  hörte  aber  bald  von  selbst  auf.  Am  Sonntagmorgen  früh 
trat  die  Tachykardie  wiederum  auf,  und  nach  ganz  kurzer  Zeit  machte  sie  dem 
Leben  ein  Ende.  Die  Autopsie  ergab  keine  Anhaltspunkte :  die  Pleuritis  hatte  offenbar 
keine  direkte  Veranlassung  gegeben,  am  Herzen  waren  keine  grobanatomischen  Ver¬ 
änderungen.  Es  waren  kleine  sklerotische  Herde  in  der  Nähe  des  linken  TAWARAschen 
Schenkels  zu  finden  (siehe  Falconer  and  Dean);  die  ganze  Gegend  der  Reizbildungs- 
sellten  wurde  einer  genauen  anatomischen  Untersuchung  unterworfen,  es  wurde  aber 
nichts  Besonderes  gefunden.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  der  zweite  Anfall 
von  par oxysm aler  Tachykardie  den  Patienten  getötet  hat. 

Außerdem  liegt  eine  ebenfalls  drohende  Gefahr  in  dem  immer  frequenteren  Auf¬ 
treten  der  Anfälle.  Hier  wird  nicht  auf  einmal,  sondern  langsam  und  sicher  das  Herz 
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zugrunde  gerichtet.  Und  auch  ohne  letalen  Ausgang  bedeutet  das  Leiden  für  den 
Patienten  ein  völliges  Versagen  der  Gesundheit,  das  Leben  eines  Invaliden. 

So  rückt  die  Therapie  dieser  Affektion  in  die  Reihe  der  dringenden  Desiderate 
am  Krankenbette. 

Bis  jetzt  ist  die  Behandlung  eine  rein  empirische  und  zum  Teil  etwas  abenteuer¬ 
liche.  Sie  entleiht  ihre  Vorschriften  hauptsächlich  der  Erfahrung  bei  spontanem 
Aufhören  der  Anfälle.  Man  beobachtete,  daß  allerlei  scheinbar  zufällige  Verkomm¬ 
nisse  den  Anfall  kupieren  konnten,  und  rief  nun  diese  Zufälligkeiten  absichtlich  herbei. 
Ructus,  Würgbewegungen  hatten  zuweilen  den  gewünschten  Erfolg,  so  kam  man 
zum  Hervorrufen  von  Ructus,  von  Würgbewegung  durch  Rachenkitzel  (Pal),  von 
Erbrechen  (Pal,  Savy),  eventuell  durch  Brechmittel.  So  werden  dann  Vorschriften 
gegeben  über  auf  dem  Boden  hocken,  über  tiefe  Kniebeugungen,  tiefe  Atemzüge  oder 
den  Atem  anhalten;  man  übte  die  Bauchkompression,  verschrieb  Laxiermittel  oder 
evakuierende  Darmeinläufe.  Gähnen  hilft  zuweilen,  und  wird  deshalb  vorgeschrieben. 
Von  anderer  Art  sind  die  verschriebenen  Hautreize,  besonders  Kälte  (Eisbeutel), 
Schröpfköpfe,  heiße  Umschläge.  Atropin,  das  wohl  wenig  indiziert  ist,  scheint  nicht 
zu  helfen.  Der  Vagusdruckversuch  hat  nicht  ganz  selten  einen  eklatanten  Erfolg. 
Schlesinger  galvanisiert  am  Halse.  Savini  (186)  berichtet  über  den  Erfolg  einer 
Ovarintherapie. 

Eine  besondere  Besprechung  verdient  die  Digitalistherapie.  Man  hofft  doch 
schließlich,  daß  die  Digitaliskörper  infolge  ihrer  Vaguswirkung  imstande  sein  sollen, 
in  das  Räderwerk  des  jagenden  Herzens  hemmend  einzugreifen.  In  vielen  Fällen 
gelingt  es  tatsächtlich,  die  Frequenz  mit  Digitalis,  per  os  gereicht,  allmählich  her¬ 
abzusetzen.  Wahrscheinlich  wird  das  besonders  in  den  Fällen  von  nomotoper  Tachy¬ 
kardie  der  Fall  sein  (siehe  S.  146).  Auch  hebt  Digitalis  die  Herzkraft  und  ist  deshalb 
häufig  und  sogar  dringend  indiziert.  Für  sofortige  Beseitigung  des  Herzjagens  mittels 
intravenöser  Strophantininjektion  spricht  sich  A.  Frankel  aus,  und  Volhard  hat 
in  einer  Wiesbadener  Diskussion  zahlreiche  günstige  Beobachtungen  beigebracht. 
Kaufmann  und  Popper  berichten  Günstiges  über  Physostigmin,  einmal  in  Ver¬ 
bindung  mit  Strophanthus. 

Ein  zuverlässiges  Mittel  zur  Vorbeugung  der  Anfälle  besitzen  wir  leider  noch 
nicht. 

In  den  Fällen,  welche  mir  zur  Beobachtung  kamen,  habe  ich  so  ungefähr  alles 
versucht,  was  zur  Beseitigung  der  Tachykardie  empfohlen  worden  ist.  In  nicht 
ganz  wenigen  Fällen  versagten  alle  Mittel;  glücklicherweise  sistierte  dann  der  Anfall 
von  selbst.  Einmal  sah  ich  eine  Tachykardie  in  Vorhofflimmern  übergehen.  Ein 
paarmal  waren  sogar  hohe  Digitalisdosen  notwendig,  in  anderen  Fällen  war  ein  Brech¬ 
mittel  oder  Darmentleerung  wirksam.  In  einem  Fall  war  Strophantin  vollkommen 
unwirksam. 

So  haben  wir  zwar  eine  große  Auswahl  von  Mitteln,  aber  es  fehlt  noch  die  Mög¬ 
lichkeit,  die  paroxysmale  Tachykardie  systematisch  zu  bekämpfen  und  dem  wieder¬ 
holten  Auftreten  der  Anfälle  vorzubeugen.  Das  therapeutische  Problem  ist  also  noch 
nicht  als  gelöst  zu  betrachten. 


Y.  Rhythmusschwankungen  ohne  Störung 
des  Herzmechanismus  (Sinusarhythmie). 

1.  Einleitende  Bemerkungen. 

Sich  selbst  überlassen,  schlägt  das  Herz  vollkommen  regelmäßig.  Das  isolierte 
Froschherz  arbeitet  im  geeigneten  Milieu  tagelang  ohne  Rhythmusstörung,  nur  nimmt 
die  Frequenz  langsam  und  gleichmäßig  ab.  Im  Froschkörper  schlägt  es  ebenso 
regelmäßig,  wenn  das  Zentralnervensystem  durch  den  bekannten  Stich  zerstört  ist. 

Diese  Tatsache  beweist,  daß  die  Automatie  des  Herzens  an  sich  eine  vollkommen 
regelmäßige  ist. 

Im  lebenden  Körper  aber  wäre  mit  einem  unverändert  schlagenden  Herzen  wenig 
anzufangen.  Nur  ein  zweckmäßig  sich  anpassendes  Organ  kann  jeden  Augenblick  den 
dem  Kreislauf  gestellten  Anforderungen  genügen.  Diese  Anpassung  findet  nun  tat¬ 
sächlich  im  gesunden  Organismus  in  wunderbar  vollkommener  Weise  statt.  Ände¬ 
rung  des  Schlagvolums  des  Herzens,  Steigerung  oder  Herabsetzung  seiner  Frequenz, 
Erweiterung  und  Verengerung  des  ganzen  peripheren  Kapillarnetzes,  Beschränkung 
des  Kreislaufs  in  dem  einen  Gebiete,  vermehrte  Blutversorgung  eines  anderen,  es 
geht  alles  durch  tadellos  ineinander  greifende  Mechanismen  in  endloser  Verschieden¬ 
heit,  trotzdem  nach  festen  Gesetzen  und  in  so  vollkommener  Weise,  daß  Kreislauf¬ 
störungen  nicht  Vorkommen,  wenn  nicht  der  unvernünftige  Homo  sapiens  allzuviel 
und  Unaufdringliches  von  seinem  Körper  verlangt. 

Von  allen  diesen  Änderungen  und  Wechselwirkungen  im  Kreislauf apparate  sind  es 
die  Änderungen  und  Unregelmäßigkeiten  des  Herzrhythmus,  welche  uns  hier  inter¬ 
essieren.  Die  Frage,  wie  kommen  diese  Rhythmus-  und  Frequenzänderungen  zu¬ 
stande,  muß  dann  allererst  beantwortet  werden,  sollen  wir  die  normalen  und  patho¬ 
logischen  Rhythmusschwankungen  richtig  verstehen. 

Der  regelmäßige  automatische  Herzrhythmus  kann  sich  ändern,  automatisch  und 
durch  Nerveneinfluß. 

Die  automatische  Selbstregulierung  des  Herzens  ist  uns  aus  den  grundlegenden 
Untersuchungen  Engelmanns  bekannt  geworden.  Aber  auch  die  Dynamik  des  Herzens 
lehrt  uns  automatische  Änderungen  als  Reaktion  auf  geänderten  Arbeitsbedingungen 
des  Herzens  kennen.  So  wie  die  Kontraktion  des  Herzens,  und  dadurch  das  Schlag¬ 
volumen,  sich  automatisch  richtet  nach  Füllung  und  Widerstand,  so  wird  sich  auch  die 
Frequenz  des  Herzens  wohl  automatisch  richten  nach  der  Blutzufuhr  aus  den  Venen, 
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nach  dem  intraventriknlaren  und  arteriellen  Druck,  nach  Zusammensetzung  und  Be¬ 
standteilen  des  Blutes.  Allein  sehr  viel  wissen  wir  über  die  automatische  Reaktion 
des  Herzrhythmus  und  über  die  wichtigsten  auslösenden  Faktoren  noch  nicht.  Jeden¬ 
falls  ist  es  bis  jetzt  nicht  möglich,  beim  Menschen  mit  Sicherheit  zu  entscheiden, 
welche  Rhythmusänderungen  und  -Schwankungen  als  automatisch  bedingt  zu  be¬ 
trachten  wären. 

Im  allgemeinen  hat  man  seine  Aufmerksamkeit  auch  viel  mehr  der  nervösen  Be¬ 
einflussung  des  Herzens  zugewendet.  Auf  diesem  Gebiete  ist  schon  ein  ungeheures 
Material  an  positiven  Kenntnissen  gesammelt  worden,  und  vieles  ist  auch  für  den  uns 
hier  beschäftigenden  Gegenstand  sehr  brauchbar.  Nur  ist  man  mit  der  Anwendung 
der  experimentellen  Daten  nicht  immer  vorsichtig  und  kritisch  vorgegangen,  so  daß 
vieles  sich  bei  Mehrung  unserer  Kenntnisse  und  schärferer  Kritik  doch  wohl  anders 
gestalten  wird. 

Das  Herz  ist,  wie  jedes  Organ  mit  eigener  Funktion,  mit  dem  Zentralnerven¬ 
system,  welches  die  Führung  des  Ganzen  behält,  verbunden  durch  Nerven  der  beiden 
autonomen  Systeme:  durch  den  Herzvagus,  der  einen  hemmenden  Einfluß  ausübt 
und  durch  den  Sympathicus,  der  beschleunigende  und  augmentatorische  Fasern  führt. 
Aus  diesem  System  wird  auch  der  sogenannte  eigene  Nervenapparat  des  Herzens 
auf  gebaut. 

Wir  wissen,  daß  das  Herz  unter  ständigem,  nervösem  Tonus  zweierlei  Art  steht, 
daß  beschleunigende  und  hemmende  Einflüsse  zusammen  den  Gang  des  Herzens  regu¬ 
lieren,  so  daß  das  Herz,  wie  der  Skelettmuskel,  nie  sich  selbst  überlassen  ist.  Auf 
zweierlei  Wegen,  durch  Nachlaß  des  hemmenden  und  Verstärkung  des  beschleunigen¬ 
den  Tonus  und  umgekehrt,  kann  das  Herz  sofort  auf  Wunsch  zum  schnellen  oder  lang¬ 
samen  Schlagen  veranlaßt  werden. 

Eine  schnellere  Herzwirkung  kann  also  von  Nachlaß  des  Vagustonus,  von  erhöhtem 
Acceleratorentonus  oder  von  beiden  Faktoren  zusammen  abhängig  sein,  das  Umge¬ 
kehrte  gilt  für  das  langsamere  Tempo.  Es  ist  nun  besonders  schwierig,  beim  Menschen 
zu  entscheiden,  welcher  Faktor  oder  welche  Kombination  im  gegebenen  Falle  vorhan¬ 
den  ist. 

Bei  dem  Studium  des  Problems  der  Regulierung  der  Herztätigkeit  ist  es 
wichtig,  nicht  zu  vergessen,  daß  sowohl  der  hemmende  als  der  beschleunigende 
Apparat  nicht  als  in  letzter  Instanz  selbständig  tätige  Mechanismen  betrachtet 
werden  dürfen.  Der  Zweck  der  nervösen  Regulierung  der  Herztätigkeit  ist  eine 
Anpassung  an  die  Bedürfnisse  des  ganzen  Organismus;  die  beiden  genannten 
Apparate  müssen  somit  als  die  Vollstrecker  der  Wünsche  des  gesamten  Organismus, 
als  dem  Zentralnervensystem  untergeordnet  betrachtet  werden.  Daran  ändert  die 
Tatsache  nichts,  daß  sie  anatomisch  ein  besonderes  System  bilden,  nicht  direkt  unserem 
»Willen«  gehorchen  und  in  ihren  Verrichtungen  unser  Bewußtsein  nicht  direkt  in 
Anspruch  nehmen. 

So  kommt  man  zur  Annahme,  daß  die  Beeinflussung  der  Herztätigkeit  durch 
Vagus  und  Sympathicus  den  Charakter  eines  reflektorischen  Vorgangs  besitzt. 
Zustände,  welche  eine  Änderung  der  Zirkulation  und  der  Herztätigkeit  verlangen, 
liefern  Reize,  welche  dem  Zentralnervensystem  zugeführt  werden  und  nun  über  den 
Weg  des  Vagus-und  Sympathic.usapparates  den  Gang  des  Herzens  entsprechend 
modifizieren.  Und  wenn  wir  auch,  mit  wenigen  noch  zweifelhaften  Ausnahmen, 
nicht  imstande  sind,  durch  unseren  Willen  die  Herztätigkeit  zu  beschleunigen  oder 
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zu  hemmen,  so  lehrt  doch  die  elementarste  Beobachtung,  wie  kräftig  und  einschneidend 
psychische  Vorgänge  und  Vorstellungen  in  das  Spiel  der  Herztätigkeit  eingreifen. 

Wie  sehr  die  reflektorische  Beeinflussung  der  Herztätigkeit  von  überwiegender 
Bedeutung  ist,  erhellt  besonders  schön  aus  den  ENGELMANNschen  Versuchen  über  die 
Funktion  der  Herznerven.  Um  jede  durch  den  Reiz  direkt  aufs  Herz  ausgeübte 
Wirkung  auszuschließen,  erzielte  er  die  Nerveneffekte  ausschließlich  durch  Reizung 
weit  vom  Herzen  gelegener  Teile,  vor  allem  von  Darmschlingen.  Besonders  interessant 
ist  auch  der  Nachweis,  daß  alle  echten  Reflexe,  auch  vom  Herzen  aus,  ausschließlich 
über  das  Zentralnervensystem  ihren  Weg  nehmen.  Intrakardiale  Reflexe  gibt  es  nicht. 
Nach  Vernichtung  des  Zentralnervensystems  sind  alle  reflektorischen  Wirkungen 
verschwunden. 

Bekanntlich  stehen  die  Reflexe  unter  der  Herrschaft  der  Hirnzentren.  Mit 
der  Entwicklung  des  Großhirns  in  der  Reihe  der  Wirbeltiere  nimmt  diese  Be¬ 
herrschung  der  Reflexe  zu,  und  beim  Menschen  spielt  die  Hemmung  seitens  des 
Großhirns  eine  sehr  große  Rolle. 

Wir  haben  also  wohl  Grund,  anzunehmen,  daß  auch  die  das  Herz  ändernden  Re¬ 
flexe,  so  wie  die  vielen  anderen  Reflexe  im  Körper,  beim  Menschen  vom  Zentralnerven¬ 
system,  besonders  von  den  höchsten  Zentren  des  Großhirns  aus,  mehr  oder  weniger 
beherrscht  werden,  und  zwar  in  Form  einer  Hemmung.  Bei  Untätigkeit  dieser  Zentren 
fällt  diese  Hemmung  weg  und  wird  den  Reflexen  freies  Spiel  gelassen.  Beweise  für 
diese  Vermutung  werden  im  nächsten  Kapitel  geliefert  werden.  Bedenken  wir  nun 
weiter,  daß  die  autonomen  Systeme  stark  unter  Einfluß  der  verschiedenen  inneren 
Sekretionen  stehen,  und  daß  das  Herz  selbst  bei  Erkrankung  anders  auf  den  gewöhn¬ 
lichen  physiologischen  Reiz  reagieren  kann,  so  sehen  wir,  wie  unendlich  kompliziert  das 
scheinbar  so  einfache  Problem  der  Rhythmusschwankungen  am  Herzen  ist.  Und 
hierbei  ist  noch  nicht  einmal  in  Rechnung  gezogen,  daß  mehr  oder  weniger  regelmäßige 
Rhythmusschwankungen  wahrscheinlich  auch  unabhängig  vom  Nervensystem,  durch 
periodisch  wechselnde  Vorgänge  im  Herzen  selbst  hervorgerufen  werden  können, 
wie  die  sogenannten  LuciANischen  Perioden. 

So  stehen  wir  den  pathologischen  Arhythmien  durch  Frequenzschwankungen 
fast  hilflos  gegenüber.  Man  hat  es  sich  denn  auch  bequem  gemacht;  in  letzter  Zeit 
sind  Vagotonie  und  Sympathikotonie  Schlagwörter  geworden,  welche  Vorgänge 
in  durch  Vagus  und  Sympathicus  innervierten  Gebieten  einfach  auf  eine  erhöhte  Reiz¬ 
barkeit  und  Wirkung  dieser  autonomen  Systeme  zurückführen.  Wir  werden  die 
Gelegenheit  haben,  auf  das  Unzulängliche  dieser  Vorstellungen,  soweit  sie  sich  auf 
den  Herzrhythmus  beziehen,  hinzuweisen.  Aber  wie  sollen  wir  dann  weiter  kommen? 

Ich  muß  hier,  wie  schon  wiederholt,  auf  die  ruhige  und  eingehende  Beobachtung 
am  Krankenbett  als  wertvollstes  Mittel  hinweisen.  Die  Klinik  und  die  Praxis  zeigen 
uns  die  Störungen  häufig  in  sonst  normalen  Verhältnissen.  Diese  Störungen  zu  analy¬ 
sieren,  die  Resultate  dieser  Analyse  geduldig  zu  sammeln,  sie  in  Beziehung  zu  bringen 
zu  den  sonstigen  Krankheitszeichen  und  zum  Ergebnis  der  experimentellen  Forschung, 
das  ist,  was  uns  vorläufig  beschäftigen  muß.  Mit  den  ausgezeichneten  Methoden, 
welche  uns  zur  Erforschung  der  Herztätigkeit  auch  beim  Menschen  zu  Gebote  stehen, 
wird  sich  durch  ruhiges  klinisches  Arbeiten  ein  für  die  Pathologie  und  Therapie  un¬ 
mittelbar  brauchbares  Material  sammeln  lassen.  Nur  ist  es  dringend  notwendig, 
sich  dabei  oberflächlicher  Betrachtung  und  voreiliger  Schlüsse  zu  enthalten.  Nur 
so  wird  sich  rncht  nur  das  untergordnete  Problem  der  nervösen  Herzarhythmie,  son- 
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dem  das  ganze  weite  Gebiet  der  myopathischen  und  nervösen  Herzstörungen  frucht¬ 
bringend  bearbeiten  lassen.  Unsere  heutigen  wirklichen  Kenntnisse  sind  noch  außer¬ 
ordentlich  gering;  was  ich  zur  Klärung  der  Frage  hier  mitteilen  kann,  ist  nur  ein  kleiner, 
wenn  auch  meines  Erachtens  nicht  ganz  unwichtiger  Beitrag. 

Bevor  aber  die  Rhythmusschwankungen,  sowohl  die  von  der  Atmung  ab¬ 
hängigen  regelmäßigen  als  die  unregelmäßigen  Schwankungen  besprochen  werden 
können,  ist  es  notwendig,  einige  Bemerkungen  über  die  Beziehungen  des  Vagus  zum 
Herzrhythmus  voranzuschicken.  Hierüber  kann  man  beim  Menschen  sehr  lehrreiche 
Beobachtungen  machen.  Leider  ist  es  bis  jetzt  beim  Menschen  nicht  durchführbar, 
eine  isolierte  reine  Acceleransreizung  hervorzurufen,  es  muß  deshalb  das  Kapitel 
»Accelerans  und  Herzrhythmus«  vorläufig  noch  ungeschrieben  bleiben.  Als  eine 
für  den  Kliniker  besonders  brauchbare  Darstellung  der  Herznerven  und  ihrer 
Wirkung  kann  ich  die  RoTHBERGERsche  Bearbeitung  dieses  Kapitels  in  v.  Jagics 
Handbuch  empfehlen,  sowie  F.  B.  Hofmanns  Bearbeitung  in  Nagels  Handbuch 
der  Physiologie. 


2.  Vagus  und  Herzrhythmus. 

Die  Wirkung  des  Vagusapparates  auf  die  Herztätigkeit  ist  seit  vielen  Jahrzehnten 
Gegenstand  immer  erneuter  experimenteller  Bearbeitung  gewesen.  Waren  vorher  die 
verlangsamende  Wirkung  und  die  Herabsetzung  der  Herzkraft  die  am  meisten  bekannten 
Folgen  von  Vagusreizung,  seitdem  Engelmann  die  Herztätigkeit  methodisch  in  seinen 
Komponenten  analysiert  und  wieder  aufgebaut  hat,  kennt  man,  ebenfalls  zu  allererst  aus 
den  musterhaften  Arbeiten  Engelmanns,  den  Einfluß  auf  alle  gesonderten  Faktoren  des 
Herzrhythmus.  Mit  ihm  unterscheidet  man  jetzt  allgemein  die  chronotropen 
(rhythmusändernden),  dromotropen  (leitungsändernden),  inotropen  (herzkraft¬ 
beeinflussenden)  und  bathmotropen  (die  Reizbarkeit  ändernden)  Nerveneinflüsse. 
Rolle  des  Vagus  ist  es,  diesen  Einfluß  in  negativem,  hemmendem  Sinne  auszuüben. 
Die  sympathischen  Nerven  heben  dagegen  die  Eigenschaften  des  Herzmuskels. 

Man  begreift  hieraus,  wie  außerordentlich  vielgestaltig  die  Wirkung  der  Herz¬ 
nerven  ausfallen  kann,  und  wie  durch  die  Wechselwirkung  positiver  und  negativer 
Einflüsse  jede  beliebige  Änderung  der  Hertzätigkeit  je  nach  den  augenblicklichen 
Anforderungen  hervorgerufen  werden  kann.  Für  die  Details  dieser  fesselnden  Erschei¬ 
nungen  muß  ich  auf  die  neueren  Handbücher  verweisen  (Nagel,  v.  Jagic)  und 
kann  das  Studium  der  wohl  zu  wenig  gelesenen  ENGELMANNschen  Arbeiten  nur 
empfohlen  werden.  Hier  werden  wir  uns  auf  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen 
beim  Menschen  beschränken  müssen. 

Es  ist  in  letzter  Zeit  möglich  geworden,  die  Wirkung  des  Herzvagus  beim  Men¬ 
schen  so  genau  zu  untersuchen,  daß  wir  darin  kaum  hinter  dem  Tierexperiment  zu¬ 
rückstehen.  Dazu  stehen  uns  mehrere  Hilfsmittel  zu  Gebote:  erstens  die  Reizung 
des  Vagusstammes  am  Halse,  z.  B.  durch  Druck  mit  der  Fingerkuppe  lateral  von 
der  Carotis.  Analoge  Wirkungen  erreicht  man  zuweilen  durch  Druck  auf  den  Bulbus 
oculi  oder  auf  das  Abdomen.  Dann  besitzen  wir  Mittel,  welche  eine  elektive  Wirkung 
auf  den  Vagusapparat  ausüben,  so  vor  allem  die  Digitaliskörper,  das  Morphium, 
und  das  in  letzterer  Zeit  beim  Menschen  in  Anwendung  gebrachte  Physostigmin. 
Schließlich  gibt  es  Krankheiten,  welche  wohl  zweifellos  durch  den  Vagusapparat  einen 
Einfluß  auf  die  Herztätigkeit  ausüben,  nämlich  die  den  Hirndruck  erhöhenden  Krank¬ 
heiten  (Tumor,  Abszeß,  Commotio  cerebri)  und  pathologisch-anatomische  Verände¬ 
rungen  im  Vagusapparate  selbst. 

Ausschalten  kann  man  die  Vaguswirkung  beim  Menschen,  sowie  im  Tierversuch, 
durch  Atropin. 


a)  Der  Vagusdruckversuch. 

Seit  vielen  Jahren  stelle  ich  bei  meinen  Patienten  systematisch  den  Vagusdruck¬ 
versuch  an.  Dabei  beschränkte  ich  mich  meistens  auf  Druck  auf  den  rechten  Vagus, 
weil  beim  Kurvenschreiben  diese  Seite  des  Patienten  mir  zugewendet  ist.  Oft  wird 
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zum  Vergleich  auch  der  linke  Vagus  gedrückt;  meistens  wurde  kein  wichtiger  Unter¬ 
schied  gefunden1.  Vom  früher  auch  von  mir  geübten  Druck  auf  beide  Vagi  habe 
ich  seit  langem  Abstand  genommen. 

Da  der  Vagusdruck  zuweilen  bedeutende  Herzstillstände  hervorruft ,  stelle 
ich  den  ersten  Versuch  bei  meinen  Patienten  immer  selbst  an,  und  zwar  mit  ganz 
leisem  Druck  anfangend  und  unter  stetiger  Kontrolle  des  Stethoskops.  Hat  man 
einmal  den  Effekt  beim  einzelnen  Patienten  festgestellt,  so  kann  man  die  Vorgänge 
am  Herzen  registrieren.  Bei  diesen  vielleicht  nicht  überflüssigen  Vorsichtsmaßregeln 
ist  bei  meinen  Versuchen  nie  eine  unangenehme  Komplikation  vorgekommen.  Sogar 
lange  Herzstillstände  werden  vom  Patienten  nicht  oder  kaum  gespürt. 

So  wie  beim  Versuchstier  macht  sich  auch  beim  Menschen  eine  baldige  »Er¬ 
müdung«  des  Vagusapparates  bemerkbar:  er  wirkt  eine  kurze  Zeit,  dann  hört  auch  bei 
fortdauerndem  Reiz  der  Effekt  von  selbst  auf ;  teleologisch  gesprochen  kann  man  diese 
Erscheinung  nur  eine  nützliche  Sicherheitsmaßregel  nennen:  es  wird  dadurch  unmöglich, 
durch  lange  anhaltenden  Vagusreiz  das  Herz  dauernd  zum  Stillstand  zu  bringen.  Die 


Fig.  61. 

Vagusdruckversuch  (66  Jahre,  Aortensklerose,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels),  Stärkere  Puls¬ 
verlangsamung. 


Ermüdbarkeit  der  Vaguswirkung  zeigt  sich  auch  darin,  daß  man  zwischen  die  einzelnen 
Versuche  immer  eine  Ruhezeit  einschalten  muß,  sonst  ist  der  Effekt  viel  geringer  oder 
er  bleibt  am  Ende  gänzlich  aus. 

Der  Effekt  des  Vagusdrucks  ist  bei  den  verschiedenen  Patienten  ein  überaus  ver¬ 
schiedener,  auch  bei  dem  nämlichen  Patienten  nicht  immer  derselbe.  Ein  be¬ 
deutender  Unterschied  liegt  auch  darin,  daß  das  eine  Mal  stark  gedrückt  werden 
muß,  im  anderen  Falle  der  leiseste  Druck  in  der  Nähe  der  Caiotis  genügt,  um 
einen  enormen  Effekt  hervorzurufen.  Einmal  zeigt  sich  der  Effekt  spät,  ein  anderes 
Mal  sofort,  einmal  dauert  er  nur  ganz  kurz,  dann  wieder  dauert  er  sehr  lange  mit  langer 
Nachwirkung.  Klinisch  bietet  der  Versuch  dadurch  eine  außerordentlich  wichtige 
Untersuchungsmethode,  welche  vielleicht  in  der  Zukunft  eine  bedeutende  Rolle  in  der 
Diagnostik  spielen  wird. 

Die  hier  folgende  kleine  Auswahl  aus  meinen  jetzigen  Beobachtungen  und  auch 
die  Kenntnisnahme  der  einschlägigen  Literatur  wird  das  Gesagte  beweisen. 

Chronotroper  Effekt.  Die  auch  beim  Menschen  gewöhnlichste  und,  wo  über¬ 
haupt  Effekt  auf  tritt,  nie  fehlende  Folge  der  Vagusreizung  ist  die  Vei  langsamung  der 
Schlagfolge.  Beim  Vagusdruck  sieht  man  oft  schon  sofort  nach  der  erstfolgenden 

1  Die  interessanten  Befunde  Cohns  über  den  verschiedenen  Einfluß  des  rechten  und  des 
linken  Vagus  habe  ich  hier  nicht  mehr  berücksichtigen  können. 
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Systole  eine  Verlängerung  der  Herzperiode  auf  treten.  Bleibt  dieser  Erfolg  längere 
Zeit  aus,  so  kann  das  daher  rühren,  daß  man  nicht  sofort  mit  der  Fingerkuppe  an 
der  richtigen  Stelle  war.  Bei  der  groben  Form  des  Versuchs  war  bis  jetzt  dieser 
Ubelstand  nicht  zu  vermeiden. 

Die  Verlangsamung  erreicht  häufig  in  der  zweiten  verlängerten  Periode  ihr  Maxi¬ 
mum,  um  dann  schneller  oder  langsamer  abzuklingen.  Nach  der  Verlangsamung 
tritt  oft  eine  kleine  Strecke  höherer  Frequenz  als  Nachwirkung  ein,  zuweilen  folgen 
noch  mehrere  Minuten  anhaltende  geringere  Frequenzschwankungen  nach. 


Fig.  62. 

Vagusdruckversuch  (letal  verlaufende  Angina  pectoris,  52  Jahre).  Stärkere  Verlangsamung,  ß-c-Intervall 

unverändert.  Rein  chronotrope  Hemmung. 


Fig.  61  zeigt  eine  deutliche  Verlangsamung  des  Pulses,  wie  man  sie  bei  den 
meisten  Menschen  hervorrufen  kann;  sie  gehört  wohl  schon  zu  den  stärkeren 


Fig.  63. 

Vagusdruckversuch  (57jähriger  Pfarrer,  sehr  nervös,  Arteriosklerose,  Vagotonie? ?).  Rein  chrono- 

troper  Effekt.  Herzstillstand  von  beinahe  3  Sekunden. 


Effekten.  Das  Herz  war  bei  diesem  66  Jahre  alten  Herrn  nicht  intakt.  Aorten¬ 
sklerose,  wohl  luetischer  Natur,  und  sekundäres  Herzleiden  waren  vorhanden. 

In  Fig.  62  ist  die  Verlangsamung  schon  bedeutend  stärker:  sie  hält  auch  länger 
an.  Der  Venenpuls  verändert  sich  nicht.  Es  geht  daraus  hervor,  daß  das  ganze 
Herz  langsam  schlug,  und  daß  das  Intervall  a — c,  Ausdruck  der  Leitungs¬ 
geschwindigkeit  von  A  auf  V,  gleichbleibt.  Es  ist  somit  keine  dromotrope  Störung 
nachweisbar :  es  ist  aber  möglich,  daß  eine  wirklich  vorhandene  Leitungshemmung 
durch  die  längeren  Pausen  aufgehoben  wurde  (siehe  Fig.  66  von  demselben  Patienten). 

Einen  vollkommen  ähnlichen  Effekt,  nur  sehr  viel  stärker,  zeigt  Fig.  63.  Auch  hier 
ändei  t  sich  im  Nerzmechanismus  nichts,  doch  steht  das  ganze  Herz  beinahe  3  Sekunden 
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still.  Beim  betreffenden  sehr  nervösen  Patienten  waren  am  Herzen  Aortenerweiterung, 
leichte  sklerotische  Änderungen  an  Aorta-  und  Mitralklappen  zu  finden,  auch  war 
der  Puls  etwas  hart  und  der  Kreislauf  nicht  ganz  auf  der  Höhe.  Aus  meinen  vor 
fünf  Jahren  gemachten  Notizen  ersehe  ich,  daß  schon  der  geringste  Druck  auf  die 
Carotis  so  starke  Herzstillstände  verursacht,  daß  ich  nicht  wagte,  tiefer  zu  drücken1. 
Er  klagte  über  Schwindelanfälle,  besonders  unter  der  Predigt  auf  der  Kanzel.  Ich 
vermute,  daß  diese  durch  solche  Herzstillstände  hervorgerufen  wurden.  Bei  der  außer¬ 
ordentlichen  Druckempfindlichkeit  des  Vagus  muß  z.  B.  der  Druck  eines  engen  Hals- 


Fig.  64. 

Vagus  druckversu  ch  (57jähriger  Kaufmann,  Angina  pectoris,  letal  in  3  Jahren).  Rein'  chjronotrope 

Hemmung,  extremer  Herzstillstand. 


kragens  diese  schon  hervorgerufen  haben.  Bei  näherer  Untersuchung  kam  heraus,  daß 
er  an  Hyperchlorhydrie  und  atonisch  erweitertem  Magen  litt.  Sogar  schien  er  dann  und 
wann  an  Hypersekretion  zu  leiden,  auch  war  er  sehr  konstipiert.  Die  Behandlung  hatte 


Fig.  65. 

Vagusdruckversuch  (schwerer  Diabetes  bei  18  jährigem  Manne,  im  Koma).  Langdauernder  negativ- 

chronotroper  Effekt  ohne  lange  Herzstillstände. 


kaum  Effekt,  Nitrite  wirkten  unangenehm,  Brom  besser.  Er  soll  sich  später  als 
schwerer  Nervenpatient  in  verschiedenen  Kurorten  auf  gehalten  haben.  Er  lebt  noch 
heute,  ich  weiß  aber  nichts  über  seinen  Zustand. 

Ein  noch  längerer  Herzstillstand  nach  Vagusdruck  wurde  in  Fig.  64  aufgeschrieben. 
Auch  hier  ein  reiner  Herzstillstand  ohne  Zeichen  irgendwelcher  anderen  Störungen. 
Der  Patient,  ein  57jähriger  Herr,  litt  an  Angina  pectoris  mit  starker  Kurzatmigkeit. 
Trotz  Behandlung  und  vernünftiger  Lebensweise  schritt  das  Leiden  unaufhaltsam 

1  Es  handelte  sich  bei  diesen  starken  Reaktionen  auf  leiseste  Berührung  nie  um  hyper¬ 
ästhetische  Hautzonen.  Kneifen  der  Haut  in  der  Gegend  der  Carotis  hatte  niemals  Effekt  auf 
die  Herztätigkeit. 
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weiter  und  führte  in  drei  Jahren  zum  Exitus.  Nach  körperlicher  Anstrengung,  während 
und  nach  den  anginösen  Beschwerden  traten  langsame  Frequenzschwankungen  auf. 

In  Fig.  65  ist  ein  ebenfalls  pathologisch  verstärkter  Vaguseffekt  bei  leisem 
Druck  abgebildet,  jedoch  von  anderer  Form.  Hier  kein  sehr  langer  Herzstillstand, 
sondern  auf  leisen  Druck  eine  starke  Pulsverlangsamung  während  dreier  Schläge 
und  lange  Nachwirkung.  In  diesem  Falle  kam  auch  ein  langes  Nachschwanken 


Fig.  66. 

Vagusdruckversuch  (Patient  von  Fig.  62).  Verlangsamung  des  Rhythmus  und  der  Überleitung.  Aus¬ 
fall  von  Ventrikelsystolen.  Negätiv-chronotroper  und  -dromotroper  Effekt. 

der  Frequenz  zur  Beobachtung.  Patient  war  ein  junger,  an  schwerem  Diabetes 
leidender  Mann,  wurde  in  schwerem  diabetischen  Koma  in  die  Klinik  eingeliefert 
und  war  daraus  nach  enormen  Gaben  von  Natron  bicarbonicum  erwacht.  In  dieser 
Natronperiode  fand  ich  zufällig  den  starken  Vaguseffekt. 


Fig.  67. 

V  ag  u  s  d  ru  c  kve  r  su  c  h  (schwere  Sklerose  der  Aorta  und  Herzinsuffizienz).  Sehr  stark  n  e  g  a  t  i  v  -  c  h  r  o  - 
notrope  und  -dromotrope  Effekte.  Ventrikelstillstand  von  6  Sekunden. 


Dromotroper  Effekt.  Neben  dem  ehr onotr open  Effekt  macht  sich  auch  beim 
Menschen  häufig  ein  negativ  dromotroper  Effekt  geltend,  d.  h.  die  Reizleitung  wird 
gehemmt.  Als  erstes  Zeichen  dieser  Hemmung  tritt  eine  Verlängerung  des  A  —  V- 
Intervalles  ein,  welche  bei  stärkerer  Hemmung  von  Ausfall  von  Ventrikelsystolen 
begleitet  ist.  Dabei  fehlt  aber,  soweit  meine  Erfahrung  reicht,  die  Verlangsamung 
des  Vorhofs  nie.  Einen  rein  negativen  dromotropen  Effekt  habe  ich  bis  jetzt  nur 
bei  Vorliof tachysystolie  und  Vorhofflimmern  (Fig.  71  und  74)  beobachtet.  Allgemein, 
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und  wohl  mit  Recht,  wird  angenom¬ 
men,  daß  bei  schon  vorhandener  Lei¬ 
tungsverzögerung  der  Vagusdruck 
besonders  leicht  ein  völliges  Versagen 
der  Leitung  hervorruft. 

Eine  weitere  Komplikation  des 
Pulsbildes  tritt  dadurch  oft  zutage, 
daß  der  Ventrikel,  wie  ich  1906  an 
einem  erstenF  alle  beschreiben  konnte, 
nicht  auf  die  ausbleibenden  Vorhof- 
reize  wartet,  sondern  automatisch 
zu  schlagen  anfängt. 

Von  diesen  verschiedenen  Kom¬ 
binationen  folgen  hier  neue  Beispiele. 

Fig.  66  stammt  von  demselben 
Patienten,  von  dem  Fig.  61  herrührt, 
und  wurde  ein  paar  Minuten  später 
aufgeschrieben.  Hier  kommt  neben 
einer  deutlichen  Verlangsamung  des 
Vorhof rhythmus  in  der  ersten  langen 
Pause  der  Ausfall  zweier  Ventrikel¬ 
schläge  zur  Beobachtung ;  in  der  zwei¬ 
ten  langen  Pause  fällt  noch  einmal 
eine  Vs  aus,  dann  kehrt  rasch  alles  zur 
Norm  zurück.  Die  Leitungsstörung 
äußert  sich  dann  noch  an  der  Stelle 
bei  x  ,  wo  die  normale  Frequenz  zu¬ 
rückkehrt.  Nach  der  letzten  langen 
Pause  ist  das  a-c- Intervall  5/30  Se¬ 
kunde,  also,  wie  auch  sonst  in  der 
Kurve,  von  ungefähr  normaler  Länge. 

Die  nach  viel  kürzerer  Pause  eintre¬ 
tende  nächste  Systole  braucht  dann 
doch  noch  längere  Zeit  zur  Über¬ 
tragung  des  Reizes  auf  den  Ventrikel, 
nämlich  8/30  Sekunde.  Dann  aber 
kehrt  alles  zum  normalen  Gang  zu¬ 
rück,  wenn  auch  das  a — c-Intervall 
noch  ein  bißchen  zu  lang  zu  sein 
scheint. 

Fig.  67  stammt  von  einem  Pa¬ 
tienten  mit  schwerer  Herzinsuffizienz 
infolge  Aortitis  und  Sklerose.  Vagus¬ 
druck  ruft  hier  einen  enormen  Ven¬ 
trikelstillstand  von  beinahe  6  Sekunden  hervor.  In  dieser  langen  Zeit  schlagen  die 
Vorhöfe  zweimal  ohne  Übertragung  des  Reizes  auf  die  Ventrikel.  Es  ist  merk- 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 


Effekt  noch  stark  vorhanden  (Ventrikelausfälle). 
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würdig,  daß  sich  in  dieser  enormen  Pause  keine  Ventrikelautomatie  bemerkbar 
machte. 

Fig.  68  stammt  vom  nämlichen  Patienten.  Hier  ist  der  Ventrikelstillstand  nicht 
so  lange,  es  treten  dafür  aber  zwei  lange  Pausen  nacheinander  auf.  Hier  scheint  der 
negativ  chronotrope  Effekt  eher  abzuklingen  als  der  negativ  dromotrope,  denn  in  der 
zweiten  Pause  wird  der  A -Rhythmus  wieder  beinahe  normal,  die  Leitung  ist  aber  noch 
lange  gestört.  Auch  kamen  hier  eine  sehr  lange  Dauer  des  Effektes  und  bedeutende 
Nachschwankungen  zur  Beobachtung.  Auffallend  ist  die  sehr  hohe  Pulswelle  nach  den 
langen  Pausen.  Bei  x  scheint  eine  Extrasystole  sofort  nach  der  normalen  Systole 
aufzutreten,  als  ob  das  Herz  in  einer  Systole  nicht  seinen  ganzen  auf  gestauten  Inhalt 
verarbeiten  könnte  und  noch  einmal  schlagen  mußte  (siehe  S.  54). 

Von  einem  60jährigen  Kollegen  mit  schwerer,  nach  einem  halben  Jahre  zum  Tode 
führender  Herzinsuffizienz  infolge  luetischer  Aortitis  stammt  Fig.  69.  Die  Verlang¬ 
samung  des  A  -Rhythmus  ist  hier  deutlich,  wenn  auch  nicht  so  stark  wie  im  vorher¬ 
gehenden  Falle.  Die  Leitungsstörung  zeigt  sich  in  einmaligem  Ventrikelausfall.  Ob 


Fig.  69. 

Vagusdruckversuch  (60  Jahre.  Schwere  Herz-  und  Aortensklerose).  Negativ-chronotroper  und 
-dromotrop  er  Effekt.  Ventrikelsystolenausfall.  Bei  xautomatischerVentrikelschlag,in  den  späteren 

Systolen  verlängertes  a-c  Intervall. 

bei  x  auch  noch  ein  Ventrikelschlag  ausfallen  würde,  läßt  sich  nicht  entscheiden, 
weil  da,  noch  vor  As,  ein  automatischer  Ventrikelschlag  einsetzt.  In  der  nach¬ 
folgenden  Systole  ist  das  Intervall  a — c  noch  bedeutend  verlängert. 

Dieses  Erwachen  der  Automatie  der  Ventrikelmuskulatur,  wenn  der  Reiz 
durch  das  Hissche  Bündel  nicht  übergeleitet  wird,  zeigt  sich  in  sehr  prägnanter 
Weise  in  Fig.  70,  welche  von  einem  vor  kurzer  Zeit  beobachteten  Patienten  mit 
schwerster  chronischer  Schrumpfniere  und  sekundärer  Herzinsuffizienz  mit  sehr  hohem 
Blutdruck  stammt.  Patient  zeigte  außerdem  Pulsus  alternans  und  dann  und  wann 
auftretende  Vorhof tachysystolie  (siehe  Fig.  58  S.  136). 

Der  Fall  verlief  innerhalb  zweier  Monate  tödlich.  Der  Venenpuls  ließ  sich 
kaum  schreiben.  Wie  meistens  bei  chronischer  Nephritis,  wies  das  Kardiogramm 
eine  deutliche  «-Zacke  auf.  Die  Kurve  zeigt  als  Folge  des  sehr  kurz  dauernden 
Vagusdrucks  eine  Verlangsamung  des  Vorhofrhythmus.  Nachdem  die  erste  verspätete 
Systole  schon  ein  längeres  A — V  Intervall  zeigt,  fällt  bald  eine  Ventrikelsystole  aus. 
Nun  entwickeln  aber  die  Ventrikel,  wie  beim  Herzblock,  eine  automatische,  voll- 
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kommen  regelmäßige  Ventrikeltätigkeit.  So  kommen 
sechs  Ventrikelschläge  zustande  mit  einer  Frequenz 
von  46  p.  M.,  die  immerhin  noch  übereinstimmt  mit 
den  vom  Herzblock  bekannten  Frequenzen.  Ein 
sehr  leichter  und  sehr  kurz  dauernder  Vagusdruck 
genügte  hier,  um  diesen  sehr  lange  dauernden,  ne- 
gativ-dromotropen  Effekt  hervorzurufen. 

Die  von  diesem  Falle  gewonnenen  Elektro¬ 
kardiogramme  bestätigten  die  aus  den  mecha¬ 
nischen  Kurven  gestellte  Diagnose  und  zeigten 
auch  vor  dem  Vagusdruck  ein  etwas  verlängertes 
A — V  Intervall,  wie  sich  schon  aus  dem  Kardio¬ 
gramm  vermuten  ließ. 

Auch  während  der  zeitweise  auf  tretenden  Vor- 
hoftachysystolie  blieb  der  Vaguseffekt  bestehen 
und  ließ  sich  an  dem  Elektrokardiogramm  die  Ver¬ 
längerung  der  Überleitungszeit  ablesen  (Fig.  71). 
Nur  waren  da  die  Ventrikelpausen  nicht  so  lang 
und  nicht  so  regelmäßig.  Die  Vorhof tachysystolie 
wurde  vom  Vagusdruck  nicht  beeinflußt,  es  waren 
somit  immer  Vorhof  reize  vorhanden,  um  bei  ge¬ 
nügend  hergestellter  Leitung  die  Ventrikel  zum 
Schlagen  zu  bringen:  die  Ventrikel  »brauchten  eben 
nicht  zu  warten«!  Diese  Vorgänge  sind  aus  Fig.  71 
ersichtlich.  Diese  Figur  ist  auch  sonst  interessant 
wegen  der  sehr  langen  Nachwirkung  des  Vagus¬ 
drucks  (der  Druck  dauerte  nur  ein  oder  zwei  Se¬ 
kunden).  Erst  scheint  der  Effekt  abzuflauen,  dann 
kommen  aber  wieder  viel  seltenere  Ventrikelschläge. 

An  einigen  Stellen  macht  es  den  Eindruck, 
daß  zwischen  den  Vorhofzacken  kleine  Strecken 
von  Flimmern  Vorkommen. 

Auch  ist  an  diesem  Beispiele  sehr  hübsch  zu 
sehen,  wie  sich  bei  extremer  Vorhof frequenz  die  ein¬ 
zelnen  Vorgänge  am  Herzen  in  der  Kurve  ver¬ 
wischen.  Im  Anfang  der  Kurve  fällt  stets  eine 
Vorhof  zacke  mit  dem  Ventrikelkomplex  zusammen. 
Die  Überleitungszeit  ist  länger  als  0,2  Sekunden. 
Im  Anfang  des  Vaguseffektes  sieht  man  dann  bald 
verspätetes  Auftreten  von  Vs  und  die  nächste 
As  kommt  schon,  bevor  noch  die  Vs  der  vo¬ 
rigen  Systole  angefangen  hat.  Es  wird  da¬ 
durch  sogar  im  Ekg.  schwierig,  sich  über  den  Zu¬ 
sammenhang  der  Dinge  vollkommen  klar  zu  werden 
(siehe  S.  133). 

Bei  Vorhoffli mmern  tritt  zuweilen  ein  sehr 
deutlicher  Vaguseffekt  auf,  aber  nach  meiner  Er- 
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Fig.  70. 

Vagusdruckversuch  (schwere  sekundäre  Herzinsuffizienz  bei  chronischer  interstitieller  Nephritis  und  hohem  Blutdruck,  nach  zwei  Monaten  Exitus).  Negativ- 
chronotroper  und  -dromotroper  Effekt.  Lange  bestehende  Dissoziation  von  A  uud  V.  Sechs  regelmäßige  automatische  Ventrikelschläge: 

Herzb  lock. 
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fahrung  nur  in  der  kleineren  Hälfte  der  Fälle.  Beispiele  dieser  Art  habe  ich  schon  1910 
veröffentlicht  (223);  solche  sind  auch  von  Lewis,  Rothberger,  Winterberg  u,  a. 
publiziert  worden.  Ich  zeige  hier  zwei  neue  Beispiele  (Fig.  72  und  73).  Besonders 
das  Ekg.  zeigt  deutlich,  wie  das  Flimmern  selbst  (genau  so  wie  die  Vorhof tachysystolie 
in  Fig.  71)  vom  Vagusdruck  unberührt  bleibt,  die  Ventrikeltätigkeit  aber  sehr  be¬ 
deutend  verlangsamt  wird. 


Fig.  71.  • 

V  agus  d  ruckv  e  r  such  (Patient  von  Fig.  7°)-  Geänderter  Vaguseffekt  während  einer  Periode  von  Vorhof- 
tachy systolie.  Diese  wird  nicht  beeinflußt.  Die  Leitung  wird  gehemmt,  dadurch  seltenere  Ven¬ 
trikelschläge,  aber  kein  Blockrhythmus,  weil  immerfort  Vorhofreize  zugeführt  werden. 

Diese  Fälle  gehören  in  die  Rubrik  der  dromotropen  Effekte,  wie  Lewis  und  ich 
das  schon  früher  ausgeführt  haben.  Der  Vagus  ist,  wenn  überhaupt,  so  doch  nur 
in  geringem  Maße  imstande,  die  Frequenz  der  Ventrikel  herabzusetzen,  und  man 
erklärt  sich  die  selteneren  Ventrikelschläge  durch  schlechtere  Überleitung  der  un- 


Fig.  72. 

Vagusdruckversuch  bei  Vorhofflimmern.  Stark  negativ-dromotroper  Effekt,  dadurch 
langsamere  Ventrikeltätigkeit^  das  Flimmern  wird  nicht  beeinflußt. 


regelmäßig  aus  den  Vorhöfen  zufließenden  Reize;  Damit  steht  die  Beobachtung  in 
Einklang,  daß  bei  langem  Bestehen  des  Flimmerns  die  Ventrikelpulse  seltener 
werden  und  schließlich  Herzblock  mit  regelmäßigem,  automatischem  Schlagen  der 
Ventrikel  auf  treten  kann. 

Inotroper  und  bathmotroper  Effekt.  Diese  im  Experiment  ausführlich 
untersuchten  Vaguseffekte  lassen  sich  beim  Menschen  nicht  oder  nur  sehr  schwer 
nachweisen.  Die  bathmotropen  Effekte  entziehen  sich  gänzlich  unserer  Beobachtung, 
es  sei  denn,  daß  einmal  Ventrikelausfall  ohne  Verlängerung  der  Überleitungszeit  ein- 
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treten  würde  (siehe  S.  95).  Die  inotropen  Effekte  werden 
leicht  durch  die  langen  Pausen  der  Ventrikeltätigkeit  kom¬ 
pensiert,  so  daß  sie  in  der  Kurve  nicht  hervortreten  können. 
In  der  nämlichen  Richtung,  durch  das  Verdecken  einer  even¬ 
tuellen  Abnahme  der  Herzkraft,  wirken  die  veränderten 
Füllungs-  und  Widerstandsverhältnisse:  die  ungewöhnlich 
starke  Füllung  des  Herzens  und  das  ungewöhnlich  starke  Her¬ 
absinken  des  Aortendrucks  durch  die  langen  Pausen  ver¬ 
größern  das  Schlagvolumen  nach  dem  Stillstände. 

Ein  paarmal  habe  ich  deutliches  Schwächerwerden  der 
Herztöne  als  regelmäßig  auftretendes  Symptom  beim  Vagus¬ 
druckversuch  wahrgenommen,  dann  aber  im  Kardiogramm 
nichts  Besonderes  gesehen.  Es  liefern  aber  die  Herztöne  kein 
brauchbares  Maß  für  die  Herzkraft.  Der  Pulsus  alternans  ist 
aus  Gründen,  welche  ich  im  betreffenden  Kapitel  besprechen 
werde,  völlig  unbrauchbar  in  dieser  Beziehung,  und  auch  des¬ 
halb,  weil  die  Herabsetzung  der  Frequenz  störend  einwirkt 
(siehe  unter  Pulsus  alternans  und  bei  Hering).  In  meiner 
Fig.  3  aus  219  III  sieht  es  so  aus,  als  ob  während  des  Vagus¬ 
effektes  die  Systolen  kleiner  und  kürzer  würden,  allein  auch 
vor  und  nach  dem  Vagusdruckversuch  findet  man  als  Folge 
der  Inspiration  solche  kleineren  Kardiogramme.  Einige  Male 
habeich  (im  Falle  von  Fig.  69)  ein  Kleiner-  oder  jedenfalls 
Undeutlicherwerden  der  Vorhofzacken  im  Ekg.  beobachtet, 
jedoch  darf  diese  Erscheinung  nicht  auf  schwächere  Kon¬ 
traktion  zurückgeführt  werden. 

Das  Symptom  der  BowDiTCHschen  Treppe  nach  langen 
Vaguspausen  ist  von  Engelmann  aus  einer  verringerten 
Kontraktilität  erklärt.  Nur  würde  es  sich  dabei  nicht  um 
primär  geschädigte  Herzkraft  handeln,  sondern  um  sekun¬ 
däre  Abnahme  der  Kontraktilität  infolge  der  langen  Pause. 
Auch  beim  Menschen  sind  solche  Beobachtungen  gemacht, 
wie  in  dem  schon  in  meinem  Buche  von  1903  zitierten  Falle 
von  Webster;  in  Fig.  82  dieser  Arbeit  findet  man  einen  von 
mir  beobachteten  Fall  (S.  177). 

So  muß  das  Feststellen  von  primär  inotropen  und  bath- 
motropen  Effekten  beim  Menschen  einer  zukünftigen  syste¬ 
matischen  Untersuchung  des  Vagusdruckversuchs  Vorbe¬ 
halten  bleiben. 

Andere  Effekte  der  Vagusreizung.  Im  Tierver¬ 
such  und  beim  Menschen  ist  nachgewiesen,  daß  während  des 
Vaguseffektes  zuweilen  Extrasystolen  auf  treten.  Fig.  74  ist 
ein  Beispiel  für  diesen  Vorgang  (siehe  auch  Fig.  68).  In  diesem 
Falle  fehlten  in  zahlreichen  Druckversuchen  die  Extrasystolen 
fast  nie,  und  zwar  traten  sie  so  gut  wie  immer  in  der  gleichen 
Reihenfolge  auf  wie  in  Fig.  74.  Diese  Tatsache  gibt  dem* Auf¬ 
treten  der  Extrasystolen  hier  etwas  Gesetzmäßiges. 


Fig.  73. 

Vagusdruckviersuch  bei  Vorhofflimmern.  Stark  ne'g'ativ  -  dr  o  mo’tr  op  er  Effekt,  dadurch  langsamere  Ventrikeltätigkeit,  das  Flimmern  wird 

nicht  beeinflußt. 


166 


V.  Rhythmusschwankmngen  ohne  Störung  des  Herzmechanismus. 


< 

P 

CfQ 

P 

ui 

CL 

*-i 

P 

O 

fl 

>-t 

ui 

P 

O 

tJ- 


> 

P 


fl 

P 

< 

o 

p 

N 

3 

ft> 

w 

x 


ui  hrj 

O  °p’ 


4^ 


3 

o> 

o* 

P* 

(i 


3 

n 


Cb 

fi 


p 

p: 


o 

er 

05 

p 

rt>. 

B5 

o> 

ö 


erq 

05 


p 

p 


fl 

p 


Ich  habe  S.  58  schon  darauf  hingewiesen,  zu  welchen  falschen 
Schlüssen  diese  Beobach  tung  geführt  hat.  Sie  gibt  das  Recht  zur 
Annahme,  daß  die  unter  Vaguseinfluß  entstandenen  geänderten 
Vorgänge  im  Herzen  hier  zum  Auftreten  von  Extrasystolen  die 
Veranlassung  gaben,  aber  auch  nicht  mehr  als  dieses.  Ein  Auf¬ 
treten  von  Extrasystolen  direkt  unter  Einfluß  des  Vagusreizes  ist 
dadurch  nicht  bewiesen,  und  der  Schluß  auf  die  nervöse  Natur 
der  Extrasystole  im  allgemeinen  durch  nichts  gerechtfertigt. 
Zweifellos  ist  es  auch  ein  seltenes  Vorkommnis  beim  Menschen; 
bei  meinen  zahllosen  Druckversuchen  beobachtete  ich  Extra¬ 
systolen  nur  viermal.  Die  Beobachtung  an  sich  bleibt  aber  inter¬ 
essant  in  vielfacher  Hinsicht. 

Einen  anderen,  noch  nicht  bekannten  Effekt  des  Vagusdrucks 
konnte  ich  bei  drei  Patienten  registrieren,  ich  bilde  die  drei  be¬ 
züglichen  Kurven  der  Neuigkeit  und  ihrer  Einförmigkeit  wegen 
hier  ab. 

Fig.  75  stammt  von  einem  neurasthenischen,  aber  herzgesunden 
20jährigen  Manne.  Statt  einer  Verlangsamung  der  Schlagfolge  be¬ 
obachtet  man  eher  eine  geringe  Beschleunigung  des  Pulses.  So¬ 
fort  nach  dem  Abheben  des  drückenden  Fingers  tritt  eine  kurz¬ 
dauernde,  starke  Vagusverlangsamung  ein.  Daß  es  sich  hier  nicht 
um  eine  zufällige  Abnormität  handelt,  sondern  um  irgendeinen 
nach  gewissen  Regeln  verlaufenden  paradoxen  Vorgang,  beweisen 
zunächst  zwei  vollkommen  ähnliche  Fälle  (Fig.  76  und  77),  die  ich 
beobachten  konnte,  und  dann  die  Tatsache,  daß  ich  unter  21 
registrierten  Druckversuchen  bei  dem  jungen  Menschen  von  Fig.  75 
den  Endeffekt  immer  beobachtete,  die  Beschleunigung  während 
des  Druckes  fünfmal,  eine  geringe  Verlangsamung  während  des 
Druckes  nur  zweimal.  Auch  bei  den  anderen  Patienten  war  der 
paradoxe  Effekt  Regel,  eine  mehr  normale  Reaktion  seltene  Aus¬ 
nahme1. 

Die  Erklärung  dieses  paradoxen  Verhaltens  habe  ich  noch 
nicht  gefunden.  Anzunehmen,  daß  man  den  Vagus  mit  dem 
tastenden  Finger  gar  nicht  erreicht  hat,  ist  nicht  erlaubt,  weil 
man  dann  auch  den  Endeffekt  nicht  erzielt  hätte.  Man  könnte 
annehmen,  daß  die  im  Halsvagus  verlaufenden  Acceleransfasern 
hier  besonders  gedrückt  worden  sind,  müßte  dann  aber  wegen 
des  Endeffektes  jedenfalls  auch  Druck  auf  die  hemmenden  Vagus¬ 
fasern  annehmen.  Das  Experiment  lehrt  nun  aber,  daß  bei  gleich¬ 
zeitiger  Reizung  von  hemmenden  und  beschleunigenden  Nerven 
der  Vaguseffekt  die  beschleunigenden  Einflüsse  immer  überstimmt : 
letztere  kommen  erst  zum  Vorschein  nach  Abklingen  der  Hem- 
mung  (siehe  v.  Jagic).  Man  würde  also  in  diesem  Falle  das  Um¬ 
gekehrte  erwarten,  und  es  ist  tatsächlich  nicht  unmöglich,  daß  die 

1  Vor  kurzem  beobachtete  ich  noch  den  nämlichen  paradoxen  Effekt 
bei  einer  32jährigen  Frau  mit  Mitralstenose  und  bedeutender  Kreis¬ 
laufstörung. 
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mäßige  Beschleunigung,  welche  vielfach  als  Nachwirkung  des  Vagusdruckversuches 
beobachtet  wird,  einer  solchen  Beteiligung  beschleunigender  Fasern  zuzuschreiben 
wäre. 

So  ist  mir  die  Erscheinung,  daß  erst  das  Aufheben  des  Druckes  den  Vaguseffekt 
auslöst,  vorläufig  unverständlich,  doch  hoffe  ich  von  experimenteller  Seite  die  Lösung 
dieses  nicht  uninteressanten  Rätsels  zu  erhalten. 


Fig.  76. 


Fig.  77. 

Vagusdruckversuche  mit  paradoxem  Effekte,  während  des  Druckes  geringe  Beschleunigung,  erst 
nach  dem  Abheben  des  drückenden  Fingers  tritt  starke  Verlangsamung  ein.  Fig.  76  entstammt  einem  mittel¬ 
schwerem  Basedow-Patienten,  Fig.  75  und  77  neurasthenischen  Personen. 

b)  Vaguseffekt  und  Herzmuskelschwäche. 

Wer  auch  nur  oberflächlich  von  den  oben  abgebildeten  Kurven  Kenntnis  ge¬ 
nommen  hat,  wird  zugeben,  daß  der  Vagusdruckversuch  eine  vom  wissenschaftlichen 
Standpunkte  wichtige  Methode  ist,  und  daß  die  Ergebnisse  dieser  Methode  sich  voll¬ 
kommen  mit  den  Resultaten  des  Tierversuchs  decken.  Auch  hier  die  verschiedenen 
negativen  Effekte,  das  Aufhören  des  Effekts  trotz  fortgesetzter  Reizung,  die  Nach¬ 
schwankungen  und  auch  die  Verschiedenheit  der  Effekte  nicht  nur  bei  den  ver¬ 
schiedenen  Versuchspersonen,  sondern  auch  beim  einzelnen  Patienten.  Auch  klinisch 
kommt  dieser  Reihe  von  Beobachtungen  ein  nicht  geringes  Interesse  zu. 
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Wer  meinen  Ausführungen  etwas  sorgfältiger  gefolgt  ist,  wird  sich  vielleicht 
darüber  gewundert  haben,  daß  fast  alle  Fälle  von  sehr  starkem  Vaguseffekte  Patienten 
mit  schwerstem  Herzleiden  betreffen.  Diese  Fälle  sind  in  dieser  Beziehung  nicht 
ausgesucht,  sondern  sind  eben  diejenigen  Fälle  von  auffallend  starkem  Effekt,  welche 
mir  zu  Gebote  standen.  Auch  meine  nicht  mit  Kurven  belegten  Fälle  reden  die  näm¬ 
liche  Sprache.  Ich  erinnere  an  meinen  1908  publizierten  Fall  von  starkem,  auch  dromo- 
tropem  Vaguseffekt  an  einem  nach  urämischem  Anfall  schwer  erschöpften  Herzen. 
Auch  werde  ich  nie  den  ersten  Fall  vergessen,  der  mich  1907  auf  den  Gedanken 
brachte,  daß  der  Effekt  der  Vagusreizung  etwas  mit  dem  Zustande  des  Herzmuskels 
zu  tun  haben  könnte:  er  betraf  einen  51jährigen,  bis  dahin  gesunden  Mann,  der  inner¬ 
halb  zwei  Monaten  an  Angina  pectoris  und  unter  den  Erscheinungen  schwerster  Herz¬ 
schwäche  zugrunde  ging.  Wenige  Wochen  vor  seinem  Tode  löste  leiseste  Berührung 
der  Halsvagusgegend  erschreckend  langen  Herzstillstand  aus.  Kurze  Zeit  später  be¬ 
handelte  ich  eine  ältere  Dame  mit  schwerster  Herzinsuffizienz  bei  alter  Mitralinsuffizienz, 
Ödemen,  Leberschwellung  usw.  Die  leiseste  Berührung  der  Carotis  gab  Herzstill¬ 
stand.  Nach  sechswöchiger  Kur  mit  Bettruhe  und  viel  Digitalis  war  der  Zustand 
enorm  gebessert,  ein  Vaguseffekt  kaum  auslösbar.  Bald  nachher  sah  ich  einen  anderen 
Fall  von  schwerer  Herzinsuffizienz,  bei  dem  nach  Digitalis  der  stark  übertriebene 
Vaguseffekt  sich  sehr  gemäßigt  hatte. 

Ich  habe  mir  dann,  leider  nicht  ganz  regelmäßig,  den  Vaguseffekt  in  meinen 
Aufzeichnungen  vermerkt.  So  finde  ich  allein  aus  meiner  Groninger  Privatpraxis 
unter  36  Notizen  über  Vaguseffekt  21  sehr  starke  Effekte,  wobei  die  Fälle  von  Vorhof¬ 
flimmern  ausscheiden.  Von  diesen  21  Fällen  betrafen  20  schwer  geschädigte  Herzen 
und  bedrohliche  Zustände;  sie  ließen  sich  verteilen  auf 


letale  Angina  pectoris . 7  Fälle 

schwere  Sklerose  der  Aorta . 7  Fälle 

schwere  Herzinsuffizienz  verschiedener  Art  .......  5  Fälle 

mittelschweren  Diabetes . .  . . 1  Fall 

20  Fälle 


Die  einzige  Ausnahme  ist  der  hier  mitgeteilte  Fall  von  Fig.  63.  (S.  158). 

In  Straßburg  habe  ich  die  nämliche  Erfahrung  gemacht,  die  Fälle  66 — 71  sind 
Straßburger  Fälle. 

Auf  Grund  dieser  Erfahrung  bin  ich  dazu  gekommen,  für  mich  selbst  und  mit  aller 
Reserve  bei  Vorhandensein  eines  sehr  starken  Vaguseffektes  eine  ungünstigere  Pro¬ 
gnose  zu  stellen  und  besonders  dann,  wenn  schon  ein  leiser  Druck  genügt,  einen 
solchen  hervorzurufen.  An  einem  sehr  großen  Materiale  habe  ich  dann  in  den 
letzten  Jahren  diese  Frage  weiter  geprüft,  indem  ich  bei  Gesunden  und  Kranken  den 
Vagusdruckversuch  machte.  Im  allgemeinen,  aber  nicht  ohne  Ausnahmen,  fand  ich  da¬ 
durch  meine  Meinung  bestätigt ;  in  einigen  sehr  charakteristischen  Fällen  war  mir  meine 
Beobachtung  des  Vagusreflexes  von  großem  Werte.  Besonders  interessant  war 
mir  folgender  Fall:  Ein  68jährigerHerr,  mager,  rüstig,  guter  Fußgänger,  mäßig  lebend, 
bekommt  auf  der  ansteigenden  Straße  in  seinem  Städtchen  einen  Anfall  von  Angina 
pectoris.  Er  setzt  sich  einen  Augenblick  in  die  benachbarte  Apotheke  und  läßt 
sich  dann  nach  Hause  fahren.  Der  hinzugerufene  Arzt  fand  einen  unregelmäßigen  Puls, 
Arteriosklerose,  sonst  nichts.  Es  ging  dem  Patienten  nach  einigen  Tagen  sehr  gut;  ich 
fand  ihn  im  Bett,  gut  aussehend,  munter;  Arzt,.  Patient  und  Familie  betrachteten  die 


2.  Vagus  und  Herzrhythmus. 


169 


Konsultation  als  kaum  mehr  notwendig.  Ich  fand  mäßige  allgemeine  Arteriosklerose, 
keine  Aortenerweiterung,  das  Herz  nicht  nachweisbar  vergrößert,  ein  ganz  leises 
Knacken  an  der  Spitze,  daselbst  einen  etwas  dumpfen  ersten  Herzton,  einen  guten, 
regelmäßigen,  nicht  harten  Puls.  Es  schien  nichts  Bedrohliches  zu  sein.  Nun  trat 
aber  bei  allerleisestem  Druck  neben  der  Carotis  jedesmal  ein  sehr  langer  Herz¬ 
stillstand  ein.  Dieser  Befund  veranlaßte  mich,  dem  behandelnden  Arzte  gegenüber 
die  Prognose  sehr  reserviert  zu  stellen :  die  Sache  käme  mir  trotz  fehlenden  sonstigen 
Befundes  bedenklich  vor.  Am  Tage  nach  der  Konsultation,  als  Patient  noch  ruhig 
im  Bette  lag,  trat  eine  akute  Herzschwäche  ein,  mit  kaum  fühlbarem  Puls  von  140  p.  M., 
sehr  stark  blasenden  und  zischenden  Geräuschen  am  Herzen  undTrikuspidalinsuffizienz 
mit  enormer  Uberfüllung  der  Halsvenen;  mit  einem  Worte,  Patient  bot  das  klassische 
Bild  des  Versagens  der  Herzkraft.  Digitalis  hatte  während  36  Stunden  einen  geringen 
Effekt,  dann  verschlimmerte  sich  der  Zustand  trotz  kräftiger  Stimulierung  des  Herzens 
allmählich,  und  in  einer  Woche  war  das  Ende  da.  Es  handelte  sich  in  diesem  Falle 
um  Versagen  der  Herzmuskulatur  mit  sekundärer  Insuffizienz  der  Ostien.  Der  Herz¬ 
muskel  muß  also  wohl  sehr  geschwächt  gewesen  sein. 

Dieser  enorme  Vaguseffekt  vor  dem  Ausbruch  der  schweren  Symptome  hat  einen 
großen  Eindruck  auf  mich  gemacht:  hier  war  sozusagen  die  klassische  Illustration 
für  das,  was  eine  langjährige  Beobachtung  am  Krankenbette  mich  gelehrt  hatte:  der 
sehr  stark  positive  Ausfall  des  Vagusdruckversuchs  bei  leiser  Berüh¬ 
rung  der  Vagusgegend  deutet  offenbar  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen 
auf  eine  schwere  Schädigung  des  Herzens,  besonder  sauf  einen  schlechten 
Zustand  des  Herzmuskels  hin. 

Um  nicht  falsch  verstanden  zu  werden,  füge  ich  sofort  folgende  Bemerkungen  hinzu  : 

Der  Satz  darf  nicht  umgekehrt  werden:  in  sehr  vielen  Fällen  schwerer  Herz¬ 
schädigung  ist  der  Vaguseffekt  nicht  auffallend  gesteigert. 

Es  gibt  Fälle  von  sehr  gesteigertem  Vaguseffekt,  die  eine  besondere 
Erkrankung  des  Herzens  nicht  aufweisen.  Solche  Beobachtungen  habe  ich 
hier  schon  mitgeteilt  und  sind  auch  in  der  Literatur  zu  finden  (vor  kurzem  wurde  von 
v.  Hoesslin  ein  solcher  Fall  beschrieben.  Ich  weiß  aber  nicht,  ob  da  starker 
Druck  notwendig  war  oder  leise  Berührung  genügte). 

Der  Satz  soll  also  so  aufgefaßt  werden:  Ist  bei  Krankheiten  des  Zirku¬ 
lationsapparates  der  Effekt  des  Vagusdruckversuches  bei  leisem  Druck 
stark  positiv,  so  spricht  das  sehr  für  einen  schlechten  Zustand  des  Herz¬ 
muskels.  Eine  allgemeine,  vorsichtige,  methodische  Nachprüfung  an  großem  Mate¬ 
riale  wird  darüber  zu  entscheiden  haben,  ob  wir  vielleicht  im  Vagusdruckversuch  einen 
für  gewisse  Fälle  wertvollen  Indikator  der  Herzkraft,  überhaupt  des  Zustandes  des 
Myokards,  sehen  dürfen.  Unsere  sonstigen  Mittel,  den  Zustand  des  Myokards  zu  be¬ 
urteilen,  sind  so  mangelhaft,  daß  jede  Bereicherung  unseres  Könnens  in  dieser  Materie 
dankbar  zu  akzeptieren  wäre. 

c)  Die  Ursachen  des  gesteigerten  Vaguseffektes. 

Die  starke  Steigerung  des  Vaguseffektes  kann  auf  stark  gesteigerter  Erregbarkeit 
des  Hemmungsapparates  und  auf  gesteigerter  und  geänderter  Reaktion  des  inner- 
vierten  Organes  beruhen. 

Gesteigerte  Erregbarkeit  des  Hemmungsapparates  nennt  man  jetzt 
Vagotonie.  Können  die  beschriebenen  Erscheinungen  aus  Vagotonie  erklärt  werden? 
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Meines  Erachtens  wird  diese  Erklärung  nur  in  einer  sehr  kleinen  Minderheit  der  Fälle 
zulässig  sein.  In  weitaus  den  meisten  beobachteten  Fällen  war  von  erhöhtem  Vagus- 
tonus  nichts  zu  bemerken:  der  Puls  war  vielfach  stark  beschleunigt,  oft  schrie  der 
Fall  geradezu  nach  stärkerer  Hemmung  und  war  Digitalis  das  sofort  indizierte  und 
auch  wirksame  Mittel.  Interessant  ist  in  dieser  Hinsicht  die  näher  zu  studierende 
Tatsache,  daß  nach  Digitalisdarreichung,  wo  man  also  mit  einer  Erhöhung  des  Vagus¬ 
tonus  zu  rechnen  hat,  der  starke  Effekt  nicht  mehr  auslösbar  war.  Anzunehmen, 
daß  vielleicht  das  Herz  nicht  genügend  auf  den  vorhandenen  Vagustonus  reagierte, 
ist  nicht  erlaubt,  wenn  man  bedenkt,  wie  übertrieben  stark  der  Effekt  leiser  Berüh¬ 
rung  des  Halsvagus  war.  Das  einzige,  was  der  stark  positive  Effekt  für  den  Hem¬ 
mungsapparat  bedeutet,  ist  eben,  daß  der  Apparat  da  ist,  leicht  anspricht  und 
funktionstüchtig  ist,  nicht  unbrauchbar  geworden  ist.  So  sagt  auch  Hering  vom  Vagus¬ 
druckversuch :  »er  gibt  uns  nur  darüber  Aufschluß,  »ob  die  Herzvagi  auf  mecha- 
»nischen  Reiz  reagieren  oder  nicht,  sagt  uns  aber  nichts  darüber,  ob  die  Herzvagi 
»unter  zentralem  Einfluß  stehen;  auch  ist  bei  negativem  Ausfall  des  Vagusdruck- 
»versuches  diese  Methode  nicht  ausschlaggebend.« 

Hiermit  ist  nun  nicht  gesagt,  daß  eine  stark  erhöhte  Erregbarkeit  des  Vagus¬ 
apparates  nicht  Vorkommen  und  eventuell  zu  bedeutender  Reaktion  des  Herzens 
führen  kann,  oder  umgekehrt  eine  Unerregbarkeit  des  Hemmungsapparates  Reak¬ 
tionen  des  Herzens  nicht  verhindern  kann;  allein  solche  Fälle  sind  nach  meiner 
Erfahrung  sehr  selten  und  andere  Symptome  müssen  vorhanden  sein,  soll  diese 
Annahme  erlaubt  sein.  So  nenne  ich  meinen  Fall  von  Fig.  63  (S.  158).  Hier 
waren  Herz  und  Kreislauf  sicher  nicht  intakt,  nur  hat  Patient  in  vier  Jahren, 
soweit  mir  bekannt,  keine  schwere  Zirkulationsstörung  bekommen.  Er  ist  sicher 
sehr  nervös  und  hat  ein  chronisches,  mit  Hypersekretion,  vielleicht  mit  Ulcus  ven- 
triculi  einhergehendes  Magenleiden.  In  diesem  Falle  kann  man  daran  denken,  für 
die  langen  Herzstillstände  bei  leiser  Berührung  des  Halsvagus  eine  sehr  große  Empfind¬ 
lichkeit  und  Erregbarkeit  des  ganzen  Vagusapparates  verantwortlich  zu  machen. 
Einen  Beweis  dafür  kann  ich  aber  nicht  liefern.  Wie  gesagt  nehme  ich  mehr  oder 
weniger  selbständige  Erkrankung  oder  Übererregbarkeit  des  Vagus  gern  als  möglich 
an,  werde  auch  solche  Fälle  noch  anführen,  nur  muß  man  mit  der  Diagnose  dieses  Zu¬ 
standes  viel  vorsichtiger  sein,  als  das  bis  jetzt  der  Fall  war.  Über  den  Wert  des  Atro¬ 
pinversuchs,  der  übrigens  in  den  meisten  hier  beschriebenen  Fällen  mir  nicht  unbe¬ 
denklich  schien,  wird  unten  gehandelt  werden. 

So  werden  wir  veranlaßt,  den  geänderten  Zustand  des  Herzmuskels  für 
den  gesteigerten  Vaguseffekt  verantwortlich  zu  machen.  Es  steht  dieser  Annahme 
auch  nichts  entgegen!  In  der  Klinik  wird  vielfach  vergessen,  was  in  der  experi¬ 
mentellen  Wissenschaft  immer  wieder  hervorgehoben  wird:  Die  Reaktion  auf 
bestimmte  Reize  ändert  sich  wesentlich  nach  dem  Zustande  des  rea¬ 
gierenden  Organes.  Wer  die  schöne  »Experimentelle  Pharmakologie«  von 
Meyer  und  Gottlieb  studiert,  findet  überall  erwähnt,  wie  sich  der  Effekt  be¬ 
stimmter  Reize  ändert  je  nach  den  geänderten  Bedingungen  der  Tätigkeit  der  Organe. 
Betrachten  wir  von  diesem  allgemeinen  Standpunkt  aus  unseren  speziellen  Fall, 
so  ergibt  sich  aus  zahlreichen  Untersuchungen  die  verschiedene  Reaktion  desselben 
Herzens  auf  Vagusreizung,  sobald  der  Zustand  des  Herzens  sich  ändert.  Zuweilen 
entziehen  sich  diese  Zustandsänderungen  des  Herzens  unserem  Verständnis,  sogar 
unserer  Beobachtung;  in  anderen  Fällen  ist  der  Zusammenhang  der  geänderten  Be- 
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dingungen  und  der  veränderten  Reaktion  verständlich  und  durchsichtig.  Ich  er¬ 
innere  an  die  geänderte  Reaktion  des  verblutenden  Froschherzens,  wie  sie  Muskens 
(159)  beschrieb,  an  die  auch  klinisch  so  schön  zur  Beobachtung  kommende  Änderung 
des  Vaguseffektes  durch  schon  vorhandene  Leitungsstörung,  an  die  mitgeteilten  Fälle 
von  Herabsetzung  des  Vaguseffektes  bei  durch  Digitalis  hervorgerufener  Erhöhung 
des  Vagustonus  und  Besserung  des  Herzens. 

Der  allgemeine  Schluß  ist  also  erlaubt:  Geänderte  Reaktion  eines  Organes  kann 
durch  den  geänderten  Zustand  des  reagierenden  Organes  verursacht  werden.  Im 
speziellen  müssen  wir  sagen:  Ein  veränderter  Vaguseffekt  kann  seine  Ursache  im 
Herzen  haben.  Und  so  ist  meine  These,  daß  beim  Menschen  eine  extrem  gestei¬ 
gerte  Reaktion  auf  Vagusdruck  sehr  häufig  auf  stark  verändertem  Zustand  des 
Herzmuskels  beruht,  auch  durchaus  im  Einklang  mit  den  Ergebnissen  des  Experi¬ 
mentes. 

Allerlei  Faktoren  können  diese  geänderte  Reaktion  hervorrufen.  Ich  erinnere 
an  den  starken  Vaguseffekt  während  der  Natrontherapie  bei  Coma  diabeticum  und  er¬ 
wähnte  S.  167  noch  einen  anderen  Fall  bei  schwerem  familiären  Diabetes,  mit  übrigens 
noch  leistungsfähigem  Herzen.  Vielleicht  spielen  auch  hier  die  inneren  Sekretionen 
und  ihre  pathologischen  Änderungen  eine  Rolle.  Es  wird  ein  fruchtbares  Studium 
sein,  das  Verhalten  des  Vagus  unter  allen  möglichen  Bedingungen  zu  prüfen. 

Klinisch  ist  die  Kenntnis  der  hier  beschriebenen  extremen  Reaktionen  auf  ganz 
geringfügigen  Druck  am  Halse  auch  noch  in  anderer  als  diagnostischer  Hinsicht 
interessant.  Oben  habe  ich  schon  erwähnt,  wie  in  solchen  Fällen  der  Druck  eines 
engen  Halskragens  beim  Beugen  des  Kopfes  zu  Herzstillstand  führen  können  muß. 
Die  Sache  hat  auch  eine  forensische  Bedeutung.  Bei  Unfall  und  bei  kriminellen 
Angriffen,  bei  einem  ganz  kurzdauernden  Versuch,  einen  am  Halse  zu  erdrosseln,  muß 
ein  nur  momentan  wirkender  Druck  schon  zu  Herzstillstand  führen  können.  Es  ist 
ein  wahres  Glück,  daß  der  Vaguseffekt  auch  bei  fortbestehendem  Reize  bald  wieder 
abklingt.  Trotzdem  kann  der  Gedanke  nicht  ausbleiben,  daß  Vagusstillstand  bei 
plötzlichen  Todesfällen  eine  größere  Rolle  spielt,  als  bis  jetzt  angenommen  wurde. 
Wer  sieht,  daß  gerade  bei  schwerer  Angina  pectoris  solche  enormen  Vaguseffekte  er¬ 
reicht  werden  können,  wird  geneigt  sein,  Clifford  Allbutt  beizustimmen,  wenn 
er  starken  Vagusreiz  als  Todesursache  bei  dieser  Krankheit  mit  in  Betracht  zieht. 

Nachdrücklich  möchte  ich  jedoch  betonen,  daß  erst  länger  fortgesetzte  systema¬ 
tische  Beobachtungen  an  großem  Materiale  den  eventuellen  Wert  meiner  Erörterungen 
werden  feststellen  können.  Dazu  wird  auch  der  Vagusdruckversuch  an  sich  noch 
verbessert  werden  müssen.  Es  wäre  besonders  wertvoll,  die  Intensität  des  Druckes 
und  die  Dauer  des  Vagusreizes  festzustellen  und  automatisch  zu  registrieren.  Dazu 
wäre  es  angebracht,  überhaupt  den  Vagusdruck  durch  elektrische  Reizung  zu  er¬ 
setzen.  Leider  ist  es  uns  in  der  Straßburger  Klinik  bis  jetzt  nicht  gelungen,  eine 
gute  Methode  zu  finden.  Man  braucht  sehr  starke  Ströme  zum  Hervorrufen  eines 
Vaguseffektes  (A.  Weil),  und  diese  sind  dem  Patienten  sehr  unangenehm,  so  daß 
plötzliche  Bewegungen  und  psychische  Affekte  den  Versuch  stören.  Es  werden  aber 
die  Versuche  weiter  fortgesetzt. 

d)  Digitalis  und  Vagus. 

Digitalis  beeinflußt  die  Herztätigkeit  durch  Wirkung  auf  den  Herzmuskel  und 
durch  Wirkung  auf  den  Vagus.  Die  Verlangsamung  des  Herzrhythmus  beruht 
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gänzlich  auf  diesem  Vagusreiz.  Der  Einfluß  auf  andere  Funktionen  des  Herzens, 
auf  Leitung  und  Reizbarkeit,  ist  wahrscheinlich  ein  Gemisch  von  Muskel-  und 
Vaguswirkung,  in  welchem  sich  der  Anteil  der  beiden  Faktoren  nicht  immer  leicht 
abschätzen  läßt  (siehe  u.  a.  Cushny,  v.  Tabora  u.  a.). 

Physostigmin  reizt  ebenfalls  den  Hemmungsapparat  des  Herzens.  Winterberg, 
Hecht  u.  a.  haben  von  der  Verwendung  dieses  Mittels  beim  Menschen  gute  Resultate 
beschrieben.  Ich  habe  das  Mittel  noch  nicht  verwendet  und  kann  nur  über  Digitalis 
berichten. 

30 
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Fig.  78. 


Fig.  79. 

Einfluß  der  Digitalistherapie  auf  die  Herzfrequenz.  Die  einzelnen  Periodenlängen  (Intervall 
zwischen  den  einzelnen  Pulswellen)  sind  in  eine  Kurve  gebracht,  a  Pulsrhythmus  vor,  b  während,  t  nach 
Digitalisgebrauch.  Ein  regelmäßiger  Puls  (79)  wird  unregelmäßig,  ein  unregelmäßiger  Puls  (78)  noch  un¬ 
regelmäßiger.  In  beiden  Fällen  tritt  auch  bedeutende  Verlangsamung  ein. 


Da  die  Herzverlangsamung  bei  der  Digitaliswirkung  mindestens  in  der  Haupt¬ 
sache  auf  Vaguswirkung  beruht,  darf  man  aus  dem  Eintreten  dieser  Verlangsamung 
auf  das  Funktionieren  des  Vagusapparates  schließen. 

Zugleich  aber  kann  uns  das  Studium  gerade  des  Herzrhythmus  unter  Digitalis- 
einfluß  lehren,  wie  sich  das  Herz  in  einem  Zustande  von  Vagotonie  beträgt. 
Denn  hier  wird  künstlich  ein  erhöhter  Vagustonus  hervorgerufen. 

Der  Vagusdruckversuch  hat  uns  gelehrt,  daß  Vagusreiz  je  nach  dem  Zustand 
des  Herzens  eine  andere  Reaktion  hervorrufen  kann.  Wir  werden  somit  erwarten 
können,  daß  in  den  verschiedenen  Zuständen  des  Herzmuskels  auch  der  Effekt  der 
Digitalisvagotonie  ein  anderer  sein  wird.  Das  stimmt  dann  mit  der  alten  Erfahrung 
überein,  daß  der  Herzrhythmus  und  überhaupt  die  ganze  Herztätigkeit  von  Digitalis 
sehr  verschieden  beeinflußt  wird.  Trotzdem  lassen  sich  allgemeine  Wirkungen  fest- 
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stellen,  wenn  man  an  großem  Materiale  arbeitet.  Das  für  unseren  Zweck  wichtigste 
Ergebnis  eines  solchen  Studiums  ist  folgender  Satz: 

Wenn  Digitalis  die  Herzfrequenz  herabsetzt,  macht  sie  auch  immer 
den  Herzrhythmus  unregelmäßig. 

1910  habe  ich  in  der  Versammlung  der  Brit.  Med.  Association  diesen  Satz 
aufgestellt  und  an  der  Hand  eines  sehr  großen  Materials  bewiesen.  Um  den  Umfang 
dieser  Arbeit  nicht  noch  mehr  zu  vergrößern,  gebe  ich  hier  nur  zwei  (Fig.  78  und  79) 
damals  gezeigte  und  publizierte  Diagramme  als  Beweis  des  Satzes:  Digitalis  macht 
ein  regelmäßiges  Herz  unregelmäßig,  eine  schon  unregelmäßige  Herztätigkeit  (durch 
Sinusarhythmie  nämlich)  noch  unregelmäßiger.  Ich  verweise  somit  auf  diese  frühere 
Publikation  (223). 

Die  hier  gemeinte  Unregelmäßigkeit  ist  die  des  ganzen  Herzens,  die  Rhythmus¬ 
schwankung  ohne  Störung  des  Herzmechanismus.  Es  können  auch  andere  Arhyth¬ 
mien  auftreten,  es  können  Extrasystolen,  es  kann  Leitungsstörung,  es  kann  eine 
Bigeminie  eintreten  (siehe  die  betr.  Kapitel).  Das  aber  sind  Ausnahmen,  Regel  ist  die 
Rhythmusschwankung  des  ganzen  Herzens. 

Wenn  bewiesen  werden  könnte,  daß  beim  Ausbleiben  der  Verlangsamung  auch 
die  Unregelmäßigkeit  nicht  auftritt,  würde  man  die  Zusammengehörigkeit  dieser 
beiden  Erscheinungen  bewiesen  haben.  Das  wird  nun  wohl  schwer  möglich  sein; 
allein  auch  ohne  diesen  Beweis  kann  man  mit  Cushny  annehmen,  daß  bei  Digitalis¬ 
therapie  beide  Erscheinungen  vom  Vagus  hervorgerufen  werden.  Atropin  hebt  so¬ 
wohl  die  Verlangsamung  als  die  Arhythmie  auf. 

Was  nun  in  dieser  Unregelmäßigkeit  hier  am  meisten  interessiert,  ist,  daß  sie 
nicht  regelmäßig-periodisch  und  namentlich  nicht  von  der  Atmung  abhängig  ist. 

Übrigens  ist  es  ja  nicht  recht  anders  möglich:  Eine  Haupteigenschaft  des  Vagus¬ 
apparates  ist  seine  »Ermüdbarkeit«;  auch  wenn  der  Reiz  fortbesteht,  flaut  der  Effekt 
ab.  Da  muß  wohl  eine  unregelmäßige  Verlangsamung  erfolgen. 

Als  Beispiele  solcher  Vagusverlangsamungen  mögen  die  Fig.  80  und  81  hier  an¬ 
geführt  werden:  Fig.  80  wurde  bei  einem  60jährigen  Kollegen  mit  schließlich  zum 
Tode  führender  Angina  pectoris  aufgenommen.  Versuchsweise  wurde  während  einer 
Beobachtungszeit  vorsichtig  Digitalis  gegeben.  Er  vertrug  das  Mittel  sehr  schlecht. 
Der  vorher  sehr  regelmäßige  Puls  zeigte  unter  dem  Einfluß  der  Digitalis  Perioden¬ 
schwankungen  von  über  50  %.  Kam  es  zu  Verlangsamung  des  Pulses  (Fig.  80), 
so  klagte  Patient  sofort  über  Beklemmung  auf  der  Brust.  Die  Verlangsamungen 
waren  völlig  unabhängig  von  der  Atmung,  wie  ihre  lange  Dauer  allein  schon  zeigt. 
Besonders  bemerkenswert  in  dieser  Kurve  ist  noch  das  Längerwerden  des  a-c-Inter- 
valles  beim  Auf  hören  der  Verlangsamung. 

Andere  Beweiskraft  hat  Fig.  81.  Diese  Figur  stammt  von  dem  Patienten  mit 
paradoxem  Vaguseffekt  (Fig.  74).  Nach  oft  wiederholtem  Vagusdruckversuche  zeigte 
sein  Puls  die  in  Fig.  81  abgebildeten  Verlangsamungen,  die  hier  wohl  mit  Sicherheit  auf 
den  gereizten  Zustand  des  Vagus  zurückzuführen  waren.  Diese  Verlangsamungen  sind 
unabhängig  von  der  Atmung,  was  um  so  bemerkenswerter  ist,  als  er  vor  dem 
Vagusdruckversuche  die  typische  Atemarhythmie  hatte! 

So  kommen  wir  zum  Satze:  Eine  auf  Vagusreiz  beruhende  Bradykardie 
ist  immer  zugleich  unregelmäßig.  Das  heißt  dann  auch,  daß  umgekehrt 
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eine  vollkommen  regelmäßige  Bradykardie  nicht  auf  Vagusreizung 
oder  erhöhter  Vagotonie  beruht. 

Wenn  dieser  Satz,  welcher  sicher  noch  der  Bestätigung  bedarf,  aber  bis  zum 
Gegenbeweise  aufrecht  bleibt,  richtig  ist,  so  haben  wir  es  in  der  Hand,  die  Brady¬ 
kardien  beim  Menschen  an  ihrer  Regelmäßigkeit  oder  Unregelmäßigkeit  zu  er¬ 
kennen  als  von  kardialem  oder  von  Vagusursprung.  Auch  wird  es  uns  dadurch  mög¬ 
lich,  zu  entscheiden,  welche  Bradykardien  wir  für  die  Diagnose  Vagotonie 


Fig.  80. 

Rhythmusschwankungen  nach  1,5  g  Digitalis  (bei  Angina  pectoris).  Die  Schwankungen  sind  un¬ 
abhängig  von  der  Atmung. 


verwerten  dürfen,  nämlich  nur  die  unregelmäßigen,  nicht  von  der 
Atmung  abhängigen. 


Bevor  wir  auf  diese  Dinge  weiter  eingehen  und  damit  das  Gebiet  der  einzelnen 
Sinusarhythmien  betreten  (siehe  S.  191),  muß  der  Wirkung  des  Atropins  gedacht 
werden. 


Fig.  81. 

Rhythmusschwankungen  nach  lange  fortgesetzten  Vagusdruckversuchen.  Die  Verlangsamungen 

sind  unabhängig  von  der  Atmung. 


e)  Der  Atropinversuch. 

Atropin  lähmt  den  Hemmungsapparat  des  Herzens,  hebt  den  Tonus  des  Vagus 
auf  und  ruft  dadurch  eine  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  hervor.  Hering  sagt 
(75)  daher  mit  Recht,  wo  er  über  die  Prüfung  der  Herzvagi  spricht:  »Fällt  der  Atropin- 
»versuch  (das  Einspritzen  einer  Atropinlösung)  positiv  aus,  so  zeigt  er  das  Bestehen 
»eines  Herzvagustonus  an;  fällt  er  aber  negativ  aus,  so  darf  man  nicht,  wie  dies  ge¬ 
schehen  ist,  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß  der  Vagustonus  fehlt. « 

Man  hat  trotzdem,  seit  diese  Worte  geschrieben  wurden,  angeregt  durch  die 
Lehie  von  Eppjnger  und  Hess  über  die  Vagotonie  und  Sympathikotonie,  in  den. 
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verschiedensten  Zuständen  Atropin  eingespritzt  und  im  allgemeinen  aus  dem  positiven 
Ausfall  des  Atropinversuchs  den  Schluß  gezogen,  daß  die  auf  Atropin  verschwindenden 
Herzerscheinungen  auf  Vagotonie  beruhten. 

Dieser  Schluß  hat  nur  sehr  bedingte  Berechtigung.  Einige  Beispiele  mögen  dies 
beweisen. 

Wenn  eine  Bradykardie  auf  Atropin  verschwindet,  so  hat  man  noch  nicht  das 
Recht  zu  sagen,  die  Bradykardie  wurde  durch  gesteigerten  Vagustonus  hervorge¬ 
rufen.  Es  beweist  nur,  daß  ein  Vagustonus  vorhanden  war  und  wohl  zur  Brady¬ 
kardie  beigetragen  hat.  Auch  wenn  dieser  Vagusfaktor  von  normaler  Intensität 
war,  wird  der  Wegfall  dieses  Faktors  Pulsbeschleunigung  hervorrufen. 

Wenn  eine  Sinusunregelmäßigkeit  auf  Atropin  verschwindet,  so  kann  man  nur 
sagen,  wie  Dock  (25)  vor  Jahren  sich  schon  vorsichtig  ausdrückte:  »that  the  inhibitory 
»nerves  are  concerned  in  its  production«.  Wenn  der  Vagusapparat  nur  der  Über¬ 
bringer  des  den  Rhythmus  störenden  Einflusses  ist,  so  wird  auch  dann  diese  Störung 
verschwinden,  wenn  der  Vagus  durch  Atropin  außer  Wirkung  gesetzt  wird.  Der  Weg 
zur  Überbringung  des  Reizes  ist  dann  eben  geschlossen.  Damit  ist  also  nicht  gesagt, 
daß  die  Ursache  der  Störung  im  Vagusapparate  lag. 

Bei  anderen  Arhythmien  liegt  die  Sache  genau  so,  und  nicht  so  einfach,  wie 
das  in  der  Literatur  dargestellt  wird.  Wie  schwierig  die  Lösung  dieser  Probleme 
ist,  geht  auch  daraus  hervor,  daß  es  Fälle  gibt,  wo  Atropin  einen  dem  gewöhnlichen 
entgegengesetzten  Effekt  zeitigt,  wie  der  Seite  97  mitgeteilte  Fall  beweist. 

Der  Atropinversuch  wird  also  vorläufig  nur  mit  größter  Vorsicht  zur  Beurteilung 
des  Hemmungsapparates  des  Herzens  verwertet  werden  dürfen. 


f)  Sogenannte  Vagusneurose. 

Vagusneurose  nennt  man  einen  Zustand,  in  welchem  eine  pathologische  Vagus¬ 
wirkung  das  Krankheitsbild  beherrscht.  Der  Begriff  ist  aber  sehr  wenig  eng  umschrie¬ 
ben,  und  der  Name  ist  recht  oft,  wenn  auch  unabsichtlich,  das  Mittel  gewesen,  unsere 
völlige  Unwissenheit  bezüglich  der  kausalen  Beziehungen  zu  verdecken.  Wo  keine 
organische  Herzaffektion  angenommen  werden  kann,  sich  dabei  Rhythmusschwan¬ 
kungen  zeigen,  welche  dem  Vagus  zugeschrieben  werden  können,  der  Patient  noch 
dazu  allgemein  nervös  ist,  da  liegt  es  auf  der  Hand  den  Vagus  für  die  Symptome  des 
Krankheitsbildes  verantwortlich  zu  machen.  Dagegen  läßt  sich  nichts  einwenden, 
solange  man  sich  bewußt  bleibt,  daß  man  in  solcher  Weise  keine  Wissenschaft  treibt: 
leider  aber  gehen  so  einfache  Namen,  die  in  schwierigen  Fällen  eine  Lösung 
des  Rätsels  versprechen  und  deshalb  leicht  populär  werden,  allzu  häufig  aus 
Laboratorium  und  klinischer  Werkstätte  in  die  Praxis  über.  Und  in  diesem  Falle 
muß  eingestanden  werden,  daß  wir  über  die  Neurosen  des  Herzens  äußerst 
wenig  wissen,  und  das  Wort  Neurose  so  sehr  verschiedene  Begriffe  zusammen¬ 
faßt,  daß  es  der  Kritik  einer  sorgfältigen  differentiellen  Diagnostik  nicht  ge¬ 
wachsen  ist. 

Dieser  Sachlage  gegenüber  ist  vor  allem  das  Sammeln  von  Beobachtungen  not¬ 
wendig,  ein  Sammeln  um  so  mehr,  weil  wirklich  brauchbaie  Fälle  bis  jetzt  in  dei 
Literatur  nur  sehr  spärlich  vorhanden  sind.  Gute  Kurven,  womöglich  das  Ekg., 
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Vagusdruckversuch,  Atropin-  und  Digitalisversuch  usw.  werden  dabei  neben  einer 
kritischen  klinischen  Beobachtung  nicht  fehlen  dürfen.  Allen  diesen  Anforderungen 
genügte  bis  jetzt  noch  kein  einziger  Fall. 

Bei  dieser  Zusammenstellung  werden  Fälle  von  Herzblock  zum  größten  Teil  aus- 
scheiden  müssen.  Wir  wissen,  daß  diese  Fälle  zu  Herzverlangsamungen  führen,  welche, 
soweit  die  Ventrikel  automatisch  schlagen,  höchstwahrscheinlich  nicht  auf  Vagus¬ 
einfluß  beruhen.  In  den  Fällen  von  partiellem  Herzblock  kann  Vagusreiz  völlige 
Dissoziation  hervorrufen,  klinisch  liegt  dann  die  Krankheit  nicht  im  Vagusappa¬ 
rate,  sondern  in  dem  pathologisch  reagierenden  Herzen.  So  muß  zum  Beispiel  der 
schon  früher  von  mir  zitierte  Fall  von  Webster  sicher  unter  die  Rubrik  Herzblock 
und  ADAMS-STOKESsche  Krankheit  untergebracht  werden,  wenn  auch  Nerveneinfluß 
hier  im  Spiele  war. 

Aus  eigener  Erfahrung  kenne  ich  nur  einen  Fall,  in  dem  die  »Krankheit«  eine 
Überempfindlichkeit  des  Vaguszentrums  zu  sein  schien.  Es  handelte  sich  um  eine 
sonst  gesunde  Frau  von  42  Jahren,  welche  an  kurzdauernden  Bewußtseinsstörungen 
litt.  Dabei  kam  ein  gelegentlich  auftretender  Stillstand  des  Herzens  zur  Beobachtung, 
welcher  nach  Di gitalisver Ordnung  in  bedenklicher  Weise  zunahm.  Nach  Abklingen 
der  Digitaliswirkung  besserte  sich  der  Zustand,  so  daß  sie  aus  einem  Badeorte,  wo  sie 
verweilte,  nach  Hause  transportiert  werden  konnte.  Ich  sah  sie  dann  in  ihrer  Woh¬ 
nung;  sie  lag  im  Bette,  fühlte  sich  liegend  völlig  wohl,  nur  konnte  sie  nicht  aufrecht 
im  Bette  sitzen  ohne  Schwindelanfälle  zu  bekommen;  sie  war  gezwungen,  sich  bald 
wieder  zu  legen,  weil  sie  bewußtlos  zu  werden  drohte.  Als  Ursache  dieser  Schwindel¬ 
anfälle  wurden  bedeutende  Herzstillstände  festgestellt.  Diese  Herzstillstände 
kamen  vor  dem  Schwindelgefühl  und  waren,  wie  beim  Herzblock,  sicher  nicht  Folgen 
des  Schwindels.  Patientin  wurde  dabei  sehr  blaß.  Es  war  sehr  schwierig,  hier  Venen¬ 
pulse  aufzunehmen;  trotzdem  gelang  es  mir  mit  einem  kleinen  transportablen  Appa¬ 
rate,  nachdem  Patientin  sich  wieder  gelegt  hatte,  brauchbare  Kurven  zu  erhalten. 
Es  traten  dann  immer  noch  ein  paar  kürzere  Herzstillstände  auf.  So  registrierte 
ich  vierzehn  längere  Stillstände,  von  denen  der  längste  3  Sekunden  währte,  außerdem 
viele  kleinere  Pausen  und  Pulsunregelmäßigkeiten.  In  Fig.  82  sind  zwei  solche  Still¬ 
stände  abgebildet.  Der  Venenpuls  (siehe  Fig.  82b)  zeigt  mit  Sicherheit,  daß  keine 
Leitungsstörung  zwischen  Vorhöfen  und  Ventrikeln  vorhanden  war,  daß  in  der  Pause 
auch  die  Vorhöfe  nicht  schlugen,  somit  Stillstand  des  ganzen  Herzens  vorhanden  war. 
Auch  bei  den  übrigen  registrierten  Stillständen  und  Unregelmäßigkeiten  betrafen  diese 
immer  das  ganze  Herz.  Soweit  es  die  Kurven  und  die  Vagusstillstände  betrifft,  deckt 
sich  dieser  Fall  vollkommen  mit  dem  bekannten  Fall  Lasletts  (134),  der  ebenfalls 
wohl  als  Vaguserkrankung  aufzufassen  ist. 

In  Fig.  82  ist  in  der  einen  Kurve  die  scheinbare  BowDiTCHsche  Treppe  merkwürdig.  Man 
findet  diese  Pulserscheinung  auch  im  Falle  Websters.  Ich  spreche  aber  von  scheinbarem  Treppen¬ 
phänomen,  weil  offenbar  von  schwächerer  Herzwirkung  nach  der  Pause  keine  Rede  war:  im 
Gegenteil  war  dann  die  Herzaktion  sehr  kräftig.  Das  Bild  kann  im  Sphygmogramm  entstehen, 
wenn  das  aufnehmende  Instrument  um  den  Arm  geschnallt  ist.  Das  Ausbleiben  der  arteriellen 
Versorgung  macht  die  Arterien  leer,  den  Arm  dünner,  dadurch  drückt  die  Pelotte  lockerer  auf 
die  Arterie  und  zeichnet  nur  die  obere  Hälfte  des  Radialpulses  auf.  Nach  einigen  Schlägen  ist 
der  Arm  wieder  gefüllt,  drückt  die  Pelotte  wieder  besser  und  wird  die  erste  Pulshöhe  wieder 
erreicht.  Andere  Schnallung  des  Sphygmographen  brachte  das  Phänomen  sofort  zum  Ver¬ 
schwinden.  Überhaupt  muß  man  sehr  vorsichtig  sein  bei  der  Deutung  solcher  scheinbaren 
Pulsverkleinerurgen,  sie  sind  oft  nur  vorgetäuscht. 
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Unsere  Patientin  zeigte  nichts  Pathologisches  am  Herzen  und  an  den  übrigen 
Organen.  Nach  längerer  Ruhezeit  und  roborierender  Behandlung  ist  das  lästige 
Symptom  geschwunden,  und  Patientin  erfreut  sich  einer  guten  Gesundheit.  Die 
Herzstillstände  und  die  dadurch  hervorgerufenen  Schwindelanfälle  waren  die  einzigen 
Symptome.  Da  die  Herzstillstände  beim  Sitzen  auftraten,  beim  Liegen  wieder  ver¬ 
schwanden,  hatte  wahrscheinlich  eine  geringere  Blutversorgung  des  Kopfes  Schuld 
an  dem  Auftreten  der  Herzstillstände. 


Fig.  82. 


Fig.  82  a. 

Vagusneurose.  Stillstände  des  ganzen  Herzens,  ohne  Überleitungsstörung.  Hirnanämie  beim 
Aufrechtsitzen  im  Bett  löste  die  Erscheinung  aus.  In  82  eine  scheinbare  BowDiTCHsche  Treppe. 


Wir  wissen  aus  der  Physiologie,  daß  Anämie  des  Vaguszentrums  starke  Hem¬ 
mungserscheinungen  am  Herzen  hervorzurufen  vermag.  Da  aber  auch  stärkere  Grade 
der  Anämie  sonst  nie  diese  Herzstillstände  hervorrufen,  liegt  es  auf  der  Hand, 
folgenden  Kausalnexus  anzunehmen:  Übererregbarkeit  des  Vaguszentrums.  Die  ge¬ 
ringere  Blutzufuhr  beim  Aufrichten  ruft  starke  Reaktion  des  Vaguszentrums  hervor. 
Dadurch  wird  Herzstillstand  hervorgerufen,  welcher  nun  wieder  starke  Hirnanämie, 
Schwindel  und  Bewußtlosigkeit  hervorruft. 

Da  diese  Erscheinungen  den  einzigen  Inhalt  des  Krankheitsbildes  darstellen, 
ist  es  meines  Erachtens  wohl  erlaubt,  hier  von  einer  »Vagusneurose«  zu  reden. 

Ich  habe  den  Fall  1905  beobachtet,  ein  Atropinversuch  ist  damals  noch  nicht 
gemacht  worden;  nicht  unwahrscheinlich  wäre  hier  eine  Atropinbehandlung  von 
Nutzen  gewesen. 


Wenckebach  Unregelmäßige  Herztätigkeit, 
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3.  Atmung  und  Herzrhythmus. 

a)  Formen  der  respiratorischen  Arhythmie. 

Die  Atmung  beeinflußt  das  Herz  und  den  Kreislauf  in  verschiedener  Weise. 
Von  diesen  Einflüssen  interessiert  uns  hier  die  Rhythmusänderung  des  Herzens;  die 
Änderungen  der  Pulsgröße  werden  unter  Pulsus  paradoxus  beschrieben. 

Die  häufigste  Rhythmusänderung  ist  die  sogenannte  Ate  marhythmie  (Arhyth- 
mia  respiratoria),  welche  wohl  als  eine  normale  Erscheinung  zu  betrachten  ist.  Sie 


Arhy  thmia 


respiratoria  bei 
liehe  Form. 


Fig.  83. 

einem  15jährigen  Mädchen.  Rekonvaleszentin  nach  Pneumonie. 
Längste  Pulsperiode  am  Ende  der  Ausatmung. 


Gewöhn¬ 


äußert  sich  in  einer  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  bei  der  Einatmung  und  einer 
Verlangsamung  während  der  Ausatmung  und  der  Atempause. 

Die  gewöhnliche  Form  dieser  Arhythmie  ist  in  Fig.  83  zu  finden.  Die  Pulsperioden 
während  der  Atmung  sind  kürzer  als  während  der  Atempause,  ohne  daß  jedoch  eine 
starre  Gesetzmäßigkeit  festgestellt  werden  kann. 

Fig.  84  zeigt  eine  sehr  stark  ausgesprochene  Atemarhythmie  bei  einem  kleinen 
Jungen.  Der  Venenpuls  zeigt,  daß  das  ganze  Herz  diese  Unregelmäßigkeit  teilt, 
daß  namentlich  auch  keine  Änderungen  der  Überleitungszeit  im  Spiele  sind,  ein 
Verhalten,  welches  man  allgemein  bei  dieser  Arhythmie  findet.  Die  längste  Herz¬ 
periode  kommt  hier  immer  erst  in  der  Atempause  oder  ganz  am  Ende  der  Aus¬ 
atmung  und  dauert  bis  in  die  nächste  Einatmung.  In  dieser  Beziehung  stimmen 
nicht  alle  Atemarhythmien  überein,  im  einen  Falle  kommt  die  Verlangsamung  schon 
während  der  Ausatmung,  im  anderen  erst  nach  der  Ausatmung  in  der  Pause 
zustande. 

Als  Ursachen  dieser  Rhythmusschwankungen  kommen  folgende  Faktoren  in 
Betracht : 
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1.  Autochthone  Änderungen  im  Herzen. 

2.  Erhöhte  Acceleratorenwirkung  in  der 
Einatmung. 

3.  Nachlaß  des  Acceleratorentonus  in  der 
Ausatmung. 

4.  Kombination  von  2  und  3. 

5.  Nachlaß  des  Vagustonus  in  der  Ein¬ 
atmung. 

6.  Erhöhter  Vagustonus  in  der  Ausatmung. 

7.  Kombination  von  5  und  6. 

8.  Verschiedene  Kombinationen  von  Acce¬ 
leratoren-  und  Vaguseinflüssen. 

Die  Wahl  aus  diesen  vielen  Möglichkeiten 
ist  uns  insoweit  bequem  gemacht,  als  Atropin 
die  Arhythmie  zum  Verschwinden  bringt.  Da¬ 
mit  ist  aber  leider  nicht  das  letzte  Wort  gesagt: 
wir  werden  sehen,  daß  jede  Beschleunigung  des 
Herzschlags  die  Arhythmie  aufhebt;  es  könnte 
sein,  daß  die  durch  den  Wegfall  des  Vagus¬ 
tonus  hervorgerufene  schnellere  Herztätigkeit 
irgendeine  automatische  Schwankung  im  Sinne 
der  unten  beschriebenen  LuciANischen  Perioden 
.aufhebt  (1).  Wäre  die  Erscheinung  reine  Ac¬ 
celeratorenwirkung  (2,  3,  4),  so  könnte  sie  von 
dem  Wegfall  des  Vagustonus  durch  Atropin  un¬ 
beeinflußt  bleiben.  Viel  wahrscheinlicher  ist 
es  also,  daß  der  Vagus  etwas  mit  der  Erschei¬ 
nung  zu  tun  hat. 

Die  Frage  ist  dann,  ist  es  Nachlaß  des 
Vagustonus  während  der  Inspiration,  oder  ver¬ 
stärkter  Tonus  in  der  Exspiration,  oder  beides  ? 

Im  allgemeinen  neige  ich  zu  der  Meinung,  daß 
beide  Einflüsse  im  Spiele  sind.  Dafür  spricht 
zu  allererst  die  zuweilen  recht  bedeutende  Be¬ 
schleunigung  während  der  Einatmung.  Bei 
den  verschiedensten  Säugetieren  ist  die  Atem¬ 
arhythmie  viel  stärker  als  beim  Menschen: 
beim  Experimentieren  am  Hundeherzen  ist 
sie  sehr  störend,  bei  anderen  Tieren  kann  die 
Frequenz  während  der  Einatmung  die  dop¬ 
pelte  der  Ausatmungsfrequenz  sein.  Auch 
beim  Menschen  ist  zuweilen  die  Frequenz  bei 
der  Einatmung  so  hoch,  daß  man  tatsächlich 
von  Pulsbeschleunigung  sprechen  muß,  einer 
Frequenz  von  110  p.  M.  und  mehr  entsprechend. 
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Da  kommt  also  wohl  Nachlaß 


des  Vagustonus  (5),  vielleicht  überdies  verstärkter  Tonus  der  Acceleratoren  (2)  in 
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Betracht1.  Anderseits  ist  auch  ein  erhöhter  Vagustonus  während  der  Ausatmung 
als  höchstwahrscheinlich  zu  betrachten.  Das  lehrt  vor  allem  die  oft  sehr  niedrige 
Frequenz  in  Ausatmung  und  Atempause ;  daß  es  sich  da  nicht  um  Nachlaß  der  Acce¬ 
leratoren  handelt,  wird  durch  das  Verschwinden  der  Erscheinung  durch  Atropin 
höchst  wahrscheinlich  gemacht. 

Auch  in  anderer  Weise  läßt  sich  die  wirklich  verlangsamende  Wirkung  der  Aus¬ 
atmung  und  besonders  des  Atemstillstands  nachweisen.  Nicht  ganz  selten  tritt  bei 
gesunden  Personen  oder  bei  Patienten  mit  gesundem  Herzen  nach  forciertem  Atmen 
eine  Pulsverlangsamung  ein.  Fig.  85  stammt  von  einem  solchen  Falle.  Während 
der  ruhigen  Atmung  ist  eine  geringe  Atemarhythmie  vorhanden,  nach  tiefem  Atmen 

tritt,  und  zwar  sofort,  bei  der  Aus¬ 
atmung  eine  sehr  starke  Verlang¬ 
samung  der  Herztätigkeit  ein. 

Einen  ähnlichen  Fall  zeigt 
Fig.  86,  wo  die  Verlangsamung 
auch  schon  die  erste  Herzperiode 
in  der  Ausatmung  betrifft.  In 
der  Atempause  dieses  (gesunden) 
Mannes  zeigt  sich  sehr  hübsch 
eine  Nachschwankung  des  Herz¬ 
rhythmus,  welche  zu  einer  zwei¬ 
ten  Verlangsamung  mit  nach¬ 
folgender  Beschleunigung  führt. 
Das  ganze  Pulsbild  sieht  dem 
Effekte  des  Vagusdruckversuchs 
so  täuschend  ähnlich,  daß  man 
sich  beinahe  gezwungen  fühlt, 
hier  eine  kräftige,  während  der 
Ausatmung  sich  äußernde  Vagus¬ 
reizung  anzunehmen. 

Nicht  immer  braucht  eine 
tiefe  Einatmung  voranzugehen, 
wie  der  folgende  Fall  beweist. 
Der  Fall  betrifft  eine  35jährige,  sehr  ruhige  Saalpatientin  mit  leichter  Mitral¬ 
stenose,  ohne  jegliche  Zirkulationsstörung  und  mit  vollkommen  ruhiger  Atmung. 
Wenn  man  sie  den  Atem  anhalten  ließ,  um  das  wenig  deutliche  Geräusch  am 
Herzen  besser  auskultieren  zu  können,  wurde  jedesmal  eine  starke  Verlangsamung 
des  Herzschlags  bemerkt.  Der  Vorgang  ließ  sich  sehr  gut  registrieren,  und 
es  zeigte  sich,  wie  Fig.  87  beweist,  daß  bei  vollkommen  ruhiger  Atmung  das  ein¬ 
fache  Nichtmehratmen,  ohne  jede  Anstrengung  oder  Atemnot,  immer  sofort  zu  Be¬ 
ginn  des  Atemstillstandes  eine  starke  Verlangsamung  des  Herzens  hervorrief.  Dabei 
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Fig.  85. 

Starke  Pulsverlangsamung  nach  tiefer  Inspiration. 
Während  der  ruhigen  Atmung  ist  eine  geringe  Atemarhythmie  vor¬ 
handen,  nach  tiefem  Atmen,  und  zwar  sofort  im  Beginn  der  Aus¬ 
atmung,  tritt  eine  bedeutende  Verlangsamung  der  Herztätigkeit  ein. 


Von  einem  sehr  typischen  Falle  dieser  Art  konnte  ich  leider  keine  Kurven  schreiben,  weil 
der  Patient  sich  der  Beobachtung  entzog.  In  einem  andern,  vor  wenigen  Tagen  beobachteten  Falle 
(es  handelte  sich  um  einen  nervösen  Schüler)  stieg  die  Frequenz  während  der  Einatmung  bis 
auf  120,  die  Verlangsamung  trat  sofort  nach  Aufhören  der  Inspirationsbewegung  ein  und  hielt 
während  Ausatmung  und  Pause  an.  Auch  wenn  nach  der  Inspiration  der  Atem  angehalten 
wurde,  trat  sofort  die  Verlangsamung  ein  oder  vielmehr  hörte  die  Beschleunigung  auf. 
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Fig.  87. 

Starke  Pu  lsverlangsamung  bei  einfachem  Nichtatmen,  ohne  vorhergehende  Anstrengung  und  ohne  in-  oder  exspiratorisches  Pressen.  Am  Ende  des  langen 

Atemstillstandes  macht  sich  außerdem  die  sapnoische  Retardation«  bemerkbar. 
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V.  Rhythmusschwankungen  ohne  Störung  des  Herzmechanismus. 


war  sonst  die  Atemarhythmie  kaum  vorhanden.  Es  handelt  sich  hier  und  auch  in 
Fig.  86  nicht  um  die  sogenannte  »apnoische«  Verlangsamung.  Diese  tritt  bei  langem 
Atemstillstand  allmählich  ein,  wohl  infolge  der  veränderten  Kreislaufbedingungen 
und  der  CO 2- Anhäufung  im  Blute.  In  Fig.  86  tritt  am  Ende  des  Atemstillstandes 
sogar  eine  Beschleunigung  ein,  in  Fig.  87  kommt  diese  apnoische  Retardation  am 
Ende  des  Atemstillstandes  auch  zustande  und  äußert  sich  in  einer  Verstärkung  der 
Herzverlangsamung.  Als  ich  am  nächsten  Tage  die  Erscheinung,  die  bei  der  ersten 
Untersuchung  nie  fehlte,  elektrokardiographisch  untersuchen  und  den  Atropinversuch 


Fig.  88. 

Nämlicher  Fall  wie  Fig.  87.  Die  Verlangsamung  bei  Nichtatmen  ist  nicht  mehr  vorhanden. 
Nur  macht  die  »apnoische  Retardation«  sich  am  Ende  des  Atemstillstandes  noch  bemerkbar. 


machen  wollte,  war  sie  verschwunden,  und  es  war,  wie  Fig.  88  beweist,  nur  mehr  die 
apnoische  Retardation  am  Ende  des  Atemstillstands  geblieben. 

Diese  starke  Verlangsamung  des  Herzens  durch  das  einfache  Nichtatmen  ist 
also  eine  Erscheinung  für  sich,  welche  doch  wohl  auf  Einfluß  des  Hemmungsapparates 
zurückzuführen  ist.  Sie  ist  mir  sonst  noch  nicht  vorgekommen  und  ist  mir  auch 
noch  nicht  verständlich.  Wir  haben  aber  mit  diesen  und  anderen  Einflüssen  der 


Fig.  89. 

Paradoxe  Beeinflussung  der  Herzfrequenz.  Verlangsamung  bei  tiefer  Inspiration. 


Atmung  und  des  Nichtatmens  auf  den  Puls  zu  rechnen,  um  bei  der  Beurteilung  der 
Arhythmia  respiratoria  uns  vor  Einseitigkeit  zu  schützen. 

In  diesei  Beziehung  gibt  auch  Fig.  89  zu  denken:  bei  einem  gesunden  jungen 
Manne  trat  regelmäßig  eine  bedeutende  Verlangsamung  des  Herzens  bei  tiefem  Ein¬ 
atmen  auf,  was  ein  vollkommen  paradoxes  Verhalten  ist. 

In  zwei  Fällen  von  CHEYNE-STOKESschem  Atmen,  beide  bei  alten  Leuten  mit 
seht  schwerer  Herzinsuffizienz,  beobachtete  ich  während  jeder  Atemperiode  ein 
langsameres,  während  jedes  Atemstillstandes  eine  schnelleres  Schlagen  des  Herzens. 

In  Fig.  90  wird  im  Laufe  des  Atmens  die  Pulsperiode  von  23  auf  35  Dreißigstel¬ 
sekunden,  also  um  mehr  als  50  %,  verlängert.  Die  gleiche  Erscheinung  sieht  man 


auf  Fig.  91,  wo  das  Herz  in  Bige- 
minie  schlug.  Interessant  ist  hier 
aus  anderen  Gründen  (S.  44ff.),  daß 
die  Änderung  der  Frequenz  keine 
Änderung  in  das  zeitliche  Verhält¬ 
nis  von  Systole  und  Extrasystole 
bringt.  Zuweilen  wurde  beobach¬ 
tet,  daß  die  Bigeminie  nur  während 
der  Atemperiode  auftrat:  ein  an¬ 
deres  Mal  trat,  wie  in  Fig.  91,  in 
den  verlangsamten  Perioden  Tri- 
und  Quadrigeminie  auf. 

Wiederholt  wurde  in  diesem 
Falle  wahrgenommen,  daß  schon 
vor  Wiederbeginn  des  Atmens  die 
Pulsverlangsamung  eintrat  (Fig. 90), 
das  war  aber  kein  regelmäßiges 
Ereignis.  Das  gleiche  gilt  von 
der  hier  abgebildeten  Rückkehr  der 
hohen  Frequenz  vor  Eintritt  der 
Atempause:  zuweilen  dauerte  die 
Verlangsamung  bis  weit  in  den 
Atemstillstand. 

Beim  zweiten,  in  Straßburg  be¬ 
obachteten,  Falle  war  die  Pulsver¬ 
langsamung  so  deutlich,  daß  sie 
schon  beim  Pulsfühlen  nicht  unbe¬ 
achtet  bleiben  konnte.  In  der  neu¬ 
esten  Literatur  fand  ich  einen 
ähnlichen  Fall  von  Gallavardin 
(48)  beschrieben. 

Diese  etwas  paradoxe  Erschei¬ 
nung  bietet  ein  hübsches  physiolo¬ 
gisches  Problem.  Ob  hier  Vagus- 
und  Atemzentrum  zugleich  ein- 
schlafen  und  zugleich  erwachen, 
wie  Magnus  mich  fragte,  ich  kann 
es  nicht  sagen. 

Noch  andere  Arhythmien  kön¬ 
nen  bei  der  Atmung  auf  treten. 
So  beobachtete  ich  in  zwei  Fällen 
das  Auftreten  einer  Extrasystole 
auf  der  Höhe  einer  etwas  tieferen 
Inspiration  (siehe  auch  S.  56).  Auf 
die  Störungen,  welche  bei  lange 
fortgesetztem  tiefen  Atmen ,  bei 
Valsalvas  und  Joh.  Müllers  Ver- 
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Fig.  91. 

Cheyne  -STOKEssches  Atmen  mit  Pulsverlangsamung  während  der  Atemperiode.  In  Fig.  91  die  nämliche  Erscheinung  während  des  Bestehens  ei 

Bigeminie. 
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such  auf  treten,  gehe  ich  hier  nicht  ein,  weil  sie  auf  geänderten  dynamischen  Ver¬ 
hältnissen  im  Thorax  und  geänderten  Kreislaufbedingungen  beruhen. 

Folgender  seltene  Fall  verdient  noch  eine  kurze  Erwähnung.  Fig.  92  enstammt 
Kurven  eines  schwerkranken  Addisonpatienten.  Der  Herzschlag  war  sehr  schwach, 
der  Puls  war  oft  kaum  fühlbar.  Dann  und  wann  traten  Perioden  ein,  wie  hier  ab¬ 
gebildet,  die  stundenlang  dauerten.  Das  Herz  führte  dabei  nur  während  der  Atmung 
(an  dem  Venenpuls  ersichtlich)  einige  Schläge  aus.  Hier  liegt  wahrscheinlich  ein  ganz 
besonderer  Vorgang  vor,  welcher  sicher  nicht  mit  der  gewöhnlichen  Arhythmia  respi- 
ratoria  verglichen  werden  kann.  Ob  die  Ursache  im  Herzen  selbst  liegt  (siehe 
unter  LuciANischen  Perioden)  oder  im  Vagusapparat  oder  sonstwo,  kann  ich  nicht 
beurteilen.  Die  Beobachtung  stammt  von  1904.  Vagusdruck-  und  Atropinversuch 
wurden  nicht  gemacht,  Digitalis  war  nicht  im  Spiele. 

Kehren  wir  jetzt  zu  der  gewöhnlichen  Arhythmia  respiratoria  zurück,  und  nehmen 
wir  an,  daß  die  Rhythmusschwankungen  hauptsächlich  durch  Schwankungen  des 
Vagustonus  während  der  Atmung  hervorgerufen  werden,  so  fragt  sich  zu  allererst, 
welcher  Faktor  der  Atmung  den  Reiz  zu  diesen  Schwankungen  abgibt? 
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Fig.  92. 

Starke  A tem arh y thmie  bei  schwerem  Addison.  Extreme  Herzschwäche.  Das  Herz  schlägt  zeit¬ 
weise  nur  während  der  Inspiration. 


Hier  findet  man  dann  a  priori  eine  sehr  große  Auswahl.  Ist  es  eine  Wirkung 
des  Atmungszentrums  auf  das  benachbarte  Vaguszentrum?  Die  mitgeteilten  Fälle 
von  CHEYNE-STOKESschem  Atmen  könnten  diesen  Gedanken  nahelegen,  jedoch  darf 
man  aus  dem  einen  seltenen  Ereignis  nicht  ohne  weiteres  auf  die  physiologische  Atem¬ 
arhythmie  schließen.  Sind  es  die  bei  der  Atmung  eintretenden  Änderungen  in  Thorax¬ 
wand,  Atemmuskeln,  Lungen  oder  Herz,  welche  sensible  Reize  liefern,  die  den  zentri¬ 
petalen  Bahnen  entlang  dem  Vaguszentrum  übermittelt  werden?  Es  ist  nicht  unwahr¬ 
scheinlich,  allein  die  Wahl  bleibt  auch  dann  sehr  groß.  Ist  es  die  vermehrte  Blut¬ 
zufuhr  zum  Herzen  während  der  Inspiration,  die  veränderte  Blutzusammenstellung,  die 
veränderte  Lage  des  Herzens?  Ist  es  die  Ausdehnung,  die  Kühlung,  die  Sauerstoff¬ 
versorgung,  der  größere  Blutgehalt  der  Lungen?  Ist  es  die  Rippenhebung,  die  Zwerch¬ 
fellsenkung,  die  Muskeltätigkeit? 

Ich  muß  von  einer  Erörterung  und  Kritik  der  in  dieser  Materie  geäußerten  Mei¬ 
nungen  Abstand  nehmen  und  die  Lösung  dieser  Frage  der  experimentellen  Forschung 
überlassen.  Man  findet  hierüber  allerlei  bei  Albrecht  (2).  Die  Frage  ist,  wenn 
nicht  gleichgültig,  so  doch  für  unseren  augenblicklichen  Zweck  nicht  wesentlich. 

Die  Hauptsache  ist,  daß  wir  die  Arhythmia  respiratoria  als  einen  Reflexvorgang 
zu  betrachten  haben,  und  daß  dieser  Reflex  wohl  in  erster  Linie  über  den  Herz¬ 
vagusapparat  zustande  kommt. 
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b)  Das  klinische  Vorkommen  der  Atemarhythmie. 

Das  klinische  Vorkommen  dieser  Arhythmie  kann  uns  dann  weiter  zeigen,  welche 
klinische  Bedeutung  für  das  Herz,  für  den  Patienten,  für  die  Pathologie  ihr  zukommt. 

Zur  Beurteilung  des  Phänomens  ist  es  notwendig,  von  der  reflektorischen  Natur 
desselben  auszugehen:  wie  die  sonstigen  Reflexe  im  Körper  nicht  nur  von  Vor¬ 
gängen  im  Reflexbogen,  sondern  auch  von  solchen  in  den  Endorganen  und  in  dem 
Zentralnervensystem  abhängig  sind,  so  kann  man  auch  erwarten,  eine  Abhängig¬ 
keit  dieses  Herzreflexes  sowohl  vom  Zustand  der  den  Reflex  übermittelnden  Nerven¬ 
apparate,  als  vom  Zustand  des  Herzens,  vielleicht  auch  vom  Zentralnervensystem 
(Großhirn)  zu  finden. 

Daß  die  Abhängigkeit  vom  Zustande  des  Herzens  zu  Recht  supponiert  wurde, 
machen  meine  Beobachtungen  über  den  Vagusdruckversuch  recht  wahrscheinlich. 
Die  Abhängigkeit  vom  Zustande  der  höchsten  Zentren  ist  in  glänzender  Weise  fest¬ 
gestellt  durch  meinen  Groninger  Kollegen,  den  Psychiater  Wiersma,  der  sich  aus 
psychiatrischen  Gründen  für  diese  Frage  interessierte  und  mit  dem  ich  diese  Sache 
wiederholt  besprochen  habe. 

Wiersma  fand  in  einer  sehr  großen  Untersuchungsreihe,  daß  die  Arhythmia 
respiratoria  überall  da  auftritt,  wo  die  Bewußtseinszentren  ihre  Tätigkeit  mehr  oder 
weniger  einstellen,  die  Aufmerksamkeit  abschweift  oder  verloren  geht.  Winkler, 
den  ich  schon  in  meinem  ersten  Buche  über  die  Arhythmie  (218)  zitierte,  hat  schon 
1898  beschrieben,  welche  Änderungen  in  Atmung  und  Puls  die  Aufmerksamkeit  hervor¬ 
ruft,  und  bemerkte,  daß  bei  Anspannung  der  Aufmerksamkeit  und  während  psychi¬ 
scher  Tätigkeit  der  Puls  beschleunigt  wird  und  dabei  das,  was  wir  jetzt  die  Arhythmia 
respiratoria  nennen,  verschwindet.  In  der  Ruhe  nach  der  psychischen  Arbeit  tritt 
eine  Pulsverlangsamung  ein,  wobei  die  Arhythmie  sich  stark  ausprägt. 

Wiersma  hat  nun  gefunden,  daß  dieser  Satz  allgemein  Geltung  hat  und  daß  die 
psychische  Tätigkeit,  die  Aufmerksamkeit,  sich  im  Pulse  abspiegelt.  Wenn  die 
Gedanken  abschweifen,  die  psychische  Tätigkeit  weniger  intensiv  ist, 
wird  der  Puls  langsamer  und  die  Arhythmie  tritt  zutage.  Umgekehrt 
wird  der  Puls  schneller  und  es  verschwindet  die  Arhyth  mie,  sobald  der 
Versuchsperson  eine  geistige  Aufgabe  gestellt  wird.  Wiersmas  gesunde 
Versuchspersonen  zeigen  die  Arhythmie  nur,  wenn  sie  während  einiger  Zeit  ihre  Ge¬ 
danken  abschweifen  ließen,  sonst  nicht.  Besonders  schön  kommt  die  Arhythmie 
zum  Vorschein,  wenn  die  Versuchsperson  schläfrig  wird  und  schließlich  einschläft. 
Die  Registrierung  des  Pulses  während  der  ganzen  Nacht  zeigte,  daß  im  Schlafe  die 
Arhythmie  sehr  stark  ist,  am  stärksten  im  Augenblicke  des  tiefsten  Schlafes,  im  An¬ 
fang  der  Nacht.  Gegen  das  Ende  des  Schlafes  wird  sie  viel  weniger  stark,  um  beim 
Erwachen  zu  verschwinden. 

In  psychiatrischen  Fällen  ist  es,  wie  Wiersma  zeigte,  ein  festes  Gesetz,  daß  solche 
Patienten,  bei  denen  eine  intensive  psychische  Tätigkeit  vorhanden  ist,  einen  voll¬ 
kommen  regelmäßigen  Puls  haben,  so  die  Melancholiker.  Bei  pathologisch  niedrigen 
Bewußtseinsgraden,  auch  bei  der  Neurasthenie,  wo  die  Aufmerksamkeit  immer  wech¬ 
selt,  ist  die  Arhythmie  stark  ausgesprochen.  Aus  dem  Pulsbilde  ließ  sich  ent¬ 
scheiden,  ob  in  Fällen  von  Stupor  eine  intensiv  gesteigerte  psychische  Tätigkeit 
den  Zustand  hervorrief,  oder  im  Gegenteil  die  psychische  Tätigkeit  fehlte.  Im 
ersten  Falle  ist  der  Puls  regelmäßig,  im  zweiten  unregelmäßig  mit  der  Atemperiode. 
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Auch,  aus  dem  Bereiche  der  normalen  Psyche  teilt  Wiersma  hübsche  Fälle 
mit,  so  von  einem  Studenten  und  einem  zukünftigen  Lehrer,  die  früher  sehr  deut¬ 
liche  Atemarhythmien  zeigten,  und  bei  denen  dieselben  einige  Zeit  fast  gänzlich 
fehlten,  ohne  daß  andere  Pulsänderungen  vorhanden  waren.  Bei  Nachfrage  kam 
heraus,  daß  beide  innerhalb  einiger  Tage  ein  Examen  zu  bestehen  hatten.  Dieses 
Damoklesschwert  beschäftigte  sie  geistig  so  sehr,  daß  die  Arhythmie  keine  Gelegen¬ 
heit  hatte,  sich  bemerkbar  zu  machen. 

Diese  sehr  ausführlichen  und  gewissenhaften  Untersuchungen  sind  von  größtem 
Wert  für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage,  sowie  für  die  pathologische  Physiologie 
im  allgemeinen. 

Sie  zeigen,  daß  der  Atemreflex  aufs  Herz,  wie  die  anderen  Reflexe,  den  höchsten 
Zentren,  denen  des  Bewußtseins,  unterworfen  ist.  Hier  wie  dort  üben  diese  Zentren 
einen  hemmenden  Einfluß  aus.  Insoweit  hat  Fr.  Müller  auch  ganz  recht,  diesen 
Reflex  mit  dem  gesteigerten  Kniereflex  zu  vergleichen;  bei  angestrengter  Aufmerk¬ 
samkeit  des  Patienten  läßt  dieser  sich  kaum  auslösen,  bei  Läsionen  des  zentralen 
motorischen  Neurons  bekommt  er  freies  Spiel  und  er  ist  gesteigert. 

Was  weiter  aus  dieser  Arbeit  und  früheren  Arbeiten  von  Winkler,  Wiersma  u.  a. 
hervorgeht,  ist,  daß  Pulsbeschleunigung,  und  auch  Atembeschleunigung,  die 
Arhythmie  zum  Verschwinden  bringt  (siehe  auch  Reissner  [174]).  Auch  dieses 
Versuchsergebnis  ist  wichtig,  denn  es  zeigt  uns,  weshalb  wir  gerade  bei  langsamer 
Herztätigkeit  die  Arhythmie  häufig  finden.  Alles,  was  das  Herz  schneller 
schlagen  macht,  bringt  die  Atmungsarhythmie  zum  Verschwinden. 

Verwenden  wir  nun  diese  neugewonnenen  Kenntnisse  zur  Feststellung  des  kli¬ 
nischen  Wertes  der  Atemarhythmie,  so  zeigt  es  sich,  daß  wir  uns  auf  einen  wesentlich 
anderen  Standpunkt  zu  stellen  haben,  als  den,  welcher  bis  j  etzt  eingenommen  wurde. 

Die  jetzt  bestehenden  Meinungen  sind  kurzgefaßt: 

a)  Die  Arhythmia  respiratoria  kommt  vor  allem  bei  Kindern  vor  (juvenile 
Arhythmie  von  Mackenzie). 

b)  Sie  hat  keine  üble  Bedeutung  für  das  Herz. 

c)  Sie  ist  sogar  Zeichen  eines  guten  Herzens. 

d)  Sie  beruht  auf  Labilität  des  Vaguszentrums  und  soll  häufig  bei  nervösen  Per¬ 
sonen  Vorkommen. 

e)  Sie  soll  ein  Zeichen  der  »Vagotonie«  sein. 

Ad  a.  Es  ist  ohne  Zweifel  richtig,  daß  diese  Arhythmie  besonders  bei  Kindern  zur 
Beobachtung  kommt,  auch  ist  sie  da  sehr  stark  ausgeprägt.  Daß  sie  aber  bei  Er¬ 
wachsenen  weniger  beobachtet  wird,  liegt  nicht  daran,  daß  sie  dort  weniger  vorkommt, 
sondern  daß  sie  sich  mehr  versteckt.  Wie  wir  oben  sahen,  wird  diese  Arhythmie  be¬ 
herrscht  durch  den  Zustand  der  Aufmerksamkeit  und  des  Bewußtseins.  Bei  Kindern 
schweifen  die  Gedanken  viel  eher  ab;  je  jünger  das  Kind,  um  so  geringer  und  wechseln¬ 
der  ist  die  Aufmerksamkeit  und  dadurch  die  Hemmung  des  Atemreflexes  auf  den  Herz¬ 
rhythmus  ;  beim  Erwachsenen  bedarf  es  der  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit,  zuweilen 
sogar  des  Schlafes,  um  die  Arhythmie  hervortreten  zu  lassen.  Nimmt  man  sich  längere 
Zeit  zum  Pulsschreiben,  so  kommt  bei  längerer  Versuchsdauer  gewöhnlich  auch  beim 
Erwachsenen,  dessen  Aufmerksamkeit  abschweift,  die  Arhythmie  zum  Vorschein. 

Ich  kann  Wiersmas  Angabe,  daß  die  Arhythmie  nicht  an  das  Lebensalter  ge¬ 
bunden  ist,  nur  bestätigen  und  neben  seinen  71jährigen  einen  84jährigen  Patienten 
mit  typischer  Atemarhythmie  stellen  ! 


3-  Atmung  und  Herzrhythmus. 


187 


Auch  erklären  uns  diese  Untersuchungen,  warum  bei  Tieren  die  Arhythmie 
soviel  stärker  ausgeprägt  ist,  denn  hier  spielt  das  Großhirn  und  das  Bewußtsein  sicher¬ 
lich  nicht  entfernt  eine  so  große  Rolle  wie  beim  erwachsenen  Menschen.  Wiersmas 
Patienten  mit  niedrigem  Bewußtseinsgrad  nähern  sich  auch  in  ihrem  Pulsbilde  den 
niederen  Säugetieren. 

Es  ist  somit  besser,  die  Bezeichnung  juvenile  Arhythmie  fallen  zu  lassen  und 
lieber  von  respiratorischer  Arhythmie  in  irgendeiner  Form  zu  sprechen. 

Ad  b.  Man  ist,  wenigstens  in  der  speziellen  Literatur,  darüber  einig  geworden, 
daß  die  respiratorische  Arhythmie  in  keiner  Hinsicht  als  Zeichen  einer  ungenügenden 
Herztätigkeit  aufgefaßt  werden  darf.  Jetzt,  wo  wir  sie  als  universelle  Erscheinung 
bei  Mensch  und  Tier  kennen  gelernt  haben,  ist  sicher  kein  Grund  vorhanden,  dieser 
Meinung  nicht  beizupflichten. 

Ad  c.  Jedoch  man  geht  weiter.  Mackenzie  hat  wohl  als  erster  behauptet,  die 
Atemarhythmie  sei  ein  Beweis,  daß  das  Herz  vollkommen  gesund  ist;  Fr.  Müller 
sagt,  »that  such  a  respiratory  irregularity  is  never  observed  in  organic  cardiac 
»disease«.  Diese  Äußerungen  gehen  entschieden  zu  weit:  ich  besitze  beweisende 
Kurven  von  Patienten  mit  allerlei  organischen  Herzfehlern,  welche  die  respiratorische 
Arhythmie  in  allen  Abstufungen  zeigen.  An  einschlägigem  Kurvenmaterial  aus 
meiner  Groninger  Zeit  besitze  ich  die  Daten  von  120  Fällen.  Davon  entfallen  auf 
Neurosen  27,  auf  Herzkranke  allerlei  Art  38,  unter  denen  die  Mitralstenose  recht 
häufig  vertreten  war,  andere  Krankheiten  verschiedenster  Art  35,  darunter  viele 
Nephritiden.  Natürlich  zeigen  diese  Zahlen  nicht  an,  wie  das  Verhältnis  in  Wirklich¬ 
keit  ist,  denn  die  Kurven  stammen  nur  von  Kranken.  Jedenfalls  aber  zeigen  die 
38  Herzkranken,  daß  Müllers  Meinung  nicht  ohne  Einschränkung  angenommen 
werden  kann.  Es  kann  auch  nicht  die  Rede  davon  sein,  z.  B.  in  Fällen  von  zweifel¬ 
haften  Herzgeräuschen,  das  Vorhandensein  dieser  Arhythmie  als  Argument  gegen  die 
Annahme  eines  organischen  Klappenfehlers  auszuspielen. 

Wahrscheinlich  liegt  die  Sache  so:  Das  Herz  zeigt  die  respiratorische 
Arhythmie,  wenn  es  ohne  jede  Anstrengung  arbeitet  und  sich  selbst 
überlassen  wird.  Wenn  wegen  irgendeines  Bedürfnisses  des  Organismus  mehr 
vom  Herzen  verlangt  wird,  wird  sein  Gang  sofort  beschleunigt  und  darf  es  sich  den 
gemütlichen  langsamen  Gang,  sozusagen  den  Schlendrian  der  Arhythmie  nicht  mehr 
erlauben.  Das  gilt  sowohl  für  die  Anforderungen  der  psychischen  Tätigkeit,  der 
Aufmerksamkeit,  als  für  diejenigen  der  körperlichen  Bewegung  und  der  erschwerten 
Aufgaben  für  das  Herz.  Sobald  das  Herz  infolge  irgendeiner  Erkrankung  mehr  Arbeit 
leisten  muß,  ist  es  aus  mit  der  Arhythmie.  So  kommt  es,  daß  wir  bei  allen  möglichen 
Herzkrankheiten,  wo  das  Herz  angestrengt  arbeiten  muß,  die  Atemarhythmie 
vermissen.  Nur  da  wird  es  wieder  in  den  alten  gemächlichen  Gang  zurückfallen 
können,  wo  es  sich  dieser  erhöhten  Aufgabe  völlig  angepaßt  hat,  also  bei  der  völligen 
Kompensierung.  Da,  wo  bei  insuffizienten  Herzen  solche  Arhythmien  beobachtet 
werden,  wird  es  sich  wahrscheinlich  nicht  um  die  einfache  Atemarhythmie  handeln 
(siehe  z.  B.  Fig.  92,  S.  194). 

So  darf  vielleicht  das  Vorhandensein  der  Atemarhythmie  bei  Herz¬ 
krankheiten  als  Zeichen  einer  guten  Kompensation  gelten;  ob  das  Zeichen 
aber  sehr  zuverlässig  ist,  wird  die  Zukunft  entscheiden  müssen. 

Ad  d  müssen  wir  uns  jetzt  fragen,  ob  es  Sinn  hat,  die  Atemarhythmie  einer  beson¬ 
deren  Labilität  des  Vaguszentrums  zuzuschreiben? 
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Wir  haben  gesehen,  daß  das  Auftreten  dieser  Arhythmie  beherrscht  wird  einer¬ 
seits  durch  den  Aktivitätsgrad  der  höchsten  Zentren,  anderseits  durch  den  Zustand 
des  Herzens.  Da  außerdem  noch  eine  besondere  Labilität  des  Vagusapparates  an¬ 
zunehmen,  müßte  doch  schon  auf  besondere  Fälle  beschränkt  werden,  nämlich  jene, 
in  denen  die  Rhythmusschwankung  außerordentlich  stark  ausgeprägt  ist.  Allein 
auch  hier  zeigt  die  Abhängigkeit  der  Arhythmie  von  der  Atmung,  daß  der  Hem¬ 
mungsapparat  nicht  auf  eigene  Faust  Tonusschwankungen  ausführt,  sondern  auf 
Befehl.  Höchstens  könnte  man  also  von  einem  leichteren  Ansprechen  des  Reflex¬ 
bogens,  eventuell  des  Vaguszentrums  sprechen.  In  weitaus  den  meisten  Fällen  aber 
wird  die  geringe  zentrale  Hemmung  des  Reflexes  den  Vorgang  am  Herzen  genügend 
erklären.  So  darf  man  auch  das  Fehlen  der  Arhythmie  nicht  ohne  weiteres  einer 
ungenügenden  Tätigkeit  oder  mangelhaften  Erregbarkeit  des  Vagusapparates  zu¬ 
schreiben. 

Ad  e.  Vollauf  auf  falscher  Fährte  befinden  wir  uns,  wenn  wir  die  Atemarhythmie 
als  Zeichen  erhöhter  Vagotonie  ansehen.  Die  Arhythmie  beweist  uns,  daß  das  Herz, 
sich  selbst  überlassen,  nicht  gehemmt  wird  und  seinen  augenblicklichen  Aufgaben 
gewachsen  ist.  Ihr  Auftreten  hängt  nur  insoweit  vom  Vagusapparate  ab,  als  dieser 
die  Bahn  des  reflektorischen  Vorganges  ist. 

Nimmt  man  als  Ursache  der  Atemarhythmie  einen  gereizten  Zustand  des  Vagus¬ 
apparates  an,  so  verfällt  man  in  denselben  Fehler,  welcher  früher  bei  Steigerung  der 
Sehnen-  und  Muskelreflexe  begangen  wurde.  Man  sprach  da  von  Irritatio  spinalis 
und  verlegte  damit  die  Krankheitsursache  in  die  motorischen  Zentren  des  Rücken¬ 
marks.  Jetzt  wissen  wir,  daß  die  Krankheitsursache  im  zentralen  motorischen  Neuron 
liegt  und  die  gesteigerte  Reaktion  des  Reflexbogens  auf  dem  Wegfall  der  zentralen 
Hemmung  beruht.  Nur  unter  ganz  bestimmten  Bedingungen  werden  wir  den  Re¬ 
flexbogen  selbst  als  Sitz  der  Erkrankung  ansehen  dürfen.  Wenn  mir  auch  wohl 
bewußt  ist,  daß  dieser  Vergleich  nicht  nach  allen  Richtungen  durchgeführt  werden 
darf,  so  zeigt  er  doch  deutlich,  wo  hier  der  Fehler  gemacht  wurde. 

Vor  allem  aber:  Sobald  ein  erkennbarer  Zustand  von  erhöhtem  Vagus¬ 
tonus  (Vagotonie)  Pulsverlangsamungen  hervorruft,  fehlt  dieser  Verlang¬ 
samung  die  Beziehung  zur  Atmung.  Mehrere  Beweisgründe  wurden  schon  oben 
für  diesen  Satz  angeführt:  Da,  wo  nach  allgemeiner  Überzeugung  der  Vagusapparat 
ungewöhnlich  stark  hemmend  eingreift,  wird  der  Puls  unabhängig  von  der  Atmung 
verlangsamt.  Wie  wir  oben  (S.  173  und  191)  sahen,  verursacht  starke  Vaguswirkung 
nicht  einen  »allorhythmischen«  langsamen  Puls,  sondern  einen  Puls  mit  »  arythmischen« 
Verlangsamungen.  Wer  oft  den  Puls  eines  Meningitispatienten  oder  bei  Commotio 
cerebri  oder  Tumor  cerebri  mit  erhöhtem  Hirndruck  gefühlt  hat,  wird  sich  erinnern, 
wie  da  fortwährend  Verlangsamungen  eintreten,  die  dem  Puls  bei  längerer  Unter¬ 
suchung  einen  entschieden  unregelmäßigen  Charakter  verleihen.  Diese  Verlang¬ 
samungen  treten  in  anderen  Perioden  als  denen  der  Atmung  auf.  Es  wird  im 
nächsten  Abschnitt  darüber  weiter  berichtet. 

Genau  dasselbe  finden  wir  nach  Digitalis.  Hier  ist  sicher  eine  künstlich  hervor¬ 
gerufene  Vagotonie  vorhanden.  Der  schon  S.  172  besprochene  Effekt  dieser  Vago¬ 
tonie  ist  ein  unregelmäßiger  Puls,  dessen  Schwankungen  zu  der  Atmung  nicht  mehr 
in  Beziehung  stehen. 

Das  Vorkommen  solcher  periodischen  Schwankungen  der  Herztätigkeit,  unab¬ 
hängig  von  der  Atmung,  ist  sowohl  im  Experimente  (TRAUBE-HERiNGsche  Wellen) 
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als  auch  beim  Menschen  beschrieben  worden.  Es  ist  nun  interessant,  daß  auch 
für  diese  Fälle,  besonders  von  F.  Pick  (Verh.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1909),  die  Ursache 
in  periodischen  Schwankungen  des  Vaguszentrums,  also  in  »Vagotonie«,  gesucht 
wird.  In  ähnlicher  Weise  äußert  sich  auch  Funke  (ebenda). 

Bedenken  wir  nun  dabei,  daß  die  Atemarhtyhmie  jedem  gesunden,  augenblick¬ 
lich  nicht  gerade  intensiv  denkenden  Menschen  eigen  ist,  und  also  die  ganze  Mensch¬ 
heit  aus  Vagotonikern  bestehen  müßte,  so  scheint  es  nicht  nur  berechtigt,  sondern 
Pflicht,  der  Atemarhythmie  jede  Beziehung  zur  »Vagotonie«  abzusprechen,  ja  so¬ 
gar  aus  dem  Parallelgehen  von  Rhythmusschwankungen  und  Atmung  den 
Schluß  zu  ziehen,  daß  ein  gesteigerter  Vagustonus  nicht  vorhanden  ist. 

c)  Einfluß  der  respiratorischen  Arhythmie  auf  den  Kreislauf;  therapeutische 

Eingriffe. 

Wir  haben  so  die  Atemarhythmie  als  ein  harmloses  Zeichen  von  momentan  ge¬ 
ringer  psychischer  Tätigkeit  und  eines  seiner  augenblicklichen  Aufgabe  gewachsenen 
Herzens  kennen  gelernt.  Von  sehr  großer  Bedeutung  für  den  Kreislauf  kann  sie  auch 
nicht  sein,  schon  deshalb  nicht,  weil  der  Herzmechanismus  dabei  nicht  im  geringsten 
gestört  wird.  Höchstens  könnte  bei  sehr  starken  Verlangsamungen,  wie  sie  bei  Kin¬ 
dern  Vorkommen,  etwas  zu  geringe  Blutversorgung  des  arteriellen  Systems  eintreten. 

Tatsächlich  bin  ich  einige  Male  zu  Kindern  gerufen  worden,  die  an  leichten  Schwin¬ 
delanfällen,  sogar  an  ganz  kurzdauerndem  Bewußtseinsverlust  litten.  Ich  fand 
einen  sehr  langsamen  Puls  und  so  starke  exspiratorische  Retardationen,  daß  man  sich 
fragen  mußte,  ob  nicht  hier  das  allzu  gemächlich  schlagende  Herz  daran  schuld  hatte, 
daß  ungenügende  Blutzufuhr  zum  Gehirn  eintrat.  Es  handelte  sich  dann  immer 
um  träumerische,  verschlafene  Naturen,  bei  denen  die  wenig  angespannte  Hirntätig¬ 
keit  so  recht  die  Hemmung  des  Atmungsreflexes  wegfallen  ließ.  Bei  flinken,  auf¬ 
merksamen,  lebhaften  Kindern  findet  man  solche  Störungen  nicht. 

Die  einzige  Gefahr  bei  diesen  Patienten  liegt  darin,  daß  der  Arzt  den  Zustand 
verkennt,  den  langsamen  Puls  und  die  Unregelmäßigkeiten  für  Zeichen  einer  Herz¬ 
krankheit  oder  eines  debilen  Herzens  hält  und  Ruhe  verordnet,  eventuell  sogar  Bett¬ 
ruhe,  und  dadurch  geradezu  Neurasthenie  züchtet!  Es  ist  klar,  daß  geistige  und 
körperliche  Betätigung,  die  den  Puls  beschleunigen  und  zu  gleicher  Zeit  regelmäßig 
machen,  hier  die  angezeigten  und  vollkommen  zweckmäßigen  Mittel  sind. 
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In  diesem  Kapitel  bringe  ich  Pulsstörungen  verschiedener  Natur,  die  meist  nicht 
mit  der  Atmung  Zusammenhängen.  Es  will  nicht  eine  erschöpfende  Darstellung 
der  hier  noch  unbeschriebenen  und  sonst  möglichen  Formen  der  Sinusarhythmie  sein, 
sondern  nur  eine  Zusammenstellung  der  mir  persönlich  begegneten  Formen.  Dabei 
wird  sich  die  Gelegenheit  bieten,  auch  die  obigen  Betrachtungen  an  einigen  bekann¬ 
teren  und  selteneren  Arhythmien  zu  prüfen  und  einige  prinzipiell  und  klinisch  nicht 
unwichtige  Dinge  zu  besprechen. 

a)  Tachykardie  und  Bradykardie. 

Beschleunigung  und  Verzögerung  der  Herztätigkeit  können  ihre  Ursache  haben 
in  einem  besonderen  Zustande  der  automatischen  Zentren  des  Herzens  oder  in  ge¬ 
änderter  Innervierung.  Letztere  kann  durch  primäre  Änderungen  in  dem  Herz¬ 
nervensystem  hervorgerufen  oder  psychisch  und  reflektorisch  ausgelöst  werden.  So¬ 
wohl  Nervensystem  als  Herzmuskel  können  durch  Fieberwärme,  durch  Gifte  undToxine, 
durch  die  Produkte  der  inneren  Sekretion  zu  geänderter  Tätigkeit  veranlaßt  werden. 

Die  Beurteilung  einfachster  Tachykardien  und  Bradykardien  kann  somit  schon 
eine  recht  verwickelte  Aufgabe  sein;  dabei  wird  dann  hier  noch  abgesehen  von  den 
in  den  vorigen  Kapiteln  beschriebenen  Rhythmusstörungen  mit  Störung  des  Herz¬ 
mechanismus. 

Es  würde  hier  viel  zu  weit  führen,  das  ganze  Problem  der  Pulsbeschleunigung  und 
der  Bradykardie  aufzurollen;  große  Monographien  sind  darüber  bereits  geschrieben 
worden;  ich  möchte  hier  nur  einige  wenige  Punkte  berühren. 

Im  allgemeinen  gilt  der  Satz,  daß  eine  schnellere  Herztätigkeit  auch  die  regel¬ 
mäßigere  ist,  es  gibt  aber  nach  beiden  Richtungen  Ausnahmen.  Die  Tachykardie 
des  Morbus  Basedowii  ist  nicht  immer  regelmäßig.  Die  Frage,  ob  neben  der  Be¬ 
schleunigung  hier  auch  eine  gesteigerte  Kraftleistung  bei  der  Systole  vorhanden  ist, 
welche  eine  Beteiligung  der  Acceleratoren  nahe  legen  könnte,  ist  an  sich  schon  eine 
sehr  verwickelte.  Ich  verweise  dafür  u.  a.  auf  eine  Arbeit  von  Fleischmann  (Verh. 
Ivongr.  f.  inn.  Med.  1911).  So  wäre  es  interessant,  zu  wissen,  ob  hier  ein  Nachlaß  des 
Vagustonus  mitspielt.  Atropin  habe  ich  nicht  versucht,  Digitalis  aber  setzt  nur  schwer 
die  Frequenz  herab,  was  nur  zu  bedeuten  braucht,  daß  der  beschleunigende  Faktor 
der  stärkere  ist.  Der  Vagusdruckversuch  ist  in  meinen  Händen  oft  negativ  aus¬ 
gefallen,  dagegen  besitze  ich  auch  Beobachtungen  über  sehr  kräftigen  Vaguseffekt 
bei  Basedow,  sowohl  bei  normaler  Schlagfolge  als  bei  Vorhofflimmern.  Einmal  bekam 
ich  den  paradoxen  Effekt  (Fig.  76).  Sicherlich  ist  also  in  vielen  Fällen  von  Basedow 
die  Reizbarkeit  des  Hemmungsapparates  erhalten. 

Bradykardie  kommt  beim  vollkommen  normalen  Menschen  viel  häufiger  vor, 
als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Ich  habe  dieser  Erscheinung  seit  langem  meine 
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Aufmerksamkeit  gewidmet,  weil  ich  selber  ein  Bradykardiker  bin.  Meistens  habe 
ich  an  meinem  Pulse  eine  zuverlässige  Sekundenuhr;  in  der  Ruhe  sinkt  die  Frequenz 
bis  52  und  weniger.  Daß  da  ererbte  Veranlagung  mitspielen  kann,  scheint  mir  zweifel¬ 
los.  Ich  kenne  eine  familiäre  Bradykardie,  in  der  Vater,  Mutter  und  vier  Kinder,  bei 
ungewöhnlicher  körperlicher 
stungsfähigkeit,  sehr  langsame  Herz 
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tätigkeit  haben,  oft  bis  unter  50  p.  2^ 
M.  Die  Jungens  haben  schon  manch-  ze 
mal  ihre  Ärzte  durch  ihre  auffallende 
Bradykardie  erschreckt,  welche  bis 
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in  das  Bereich  der  Herzblockpulse,  ^2 


40  und  44  Schläge  p.  M.,  her  unter  ging. 
Eine  besondere  Reizbarkeit  des  Vagus 
habe  ich  da  beim  Druckversuch  nie 
feststellen  können. 

Übrigens  kann  bei  der  Erzeu¬ 
gung  dieser  Bradykardie  die  näm 
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ti  Tt  i  •  j  t  1  t-  ,  ,  Frequenzkurve  (Periodenlänge)  in  drei  Fällen  v  o  n  katar- 

liche  Verschiedenheit  der  Faktoren  rhalischem  Ikterus.  Die  Bradykardie  ist  regelmäßig. 

im  Spiele  sein,  wie  bei  der  Tachykar¬ 
die.  So  wie  Tachykardie  oft  auf  nervösem  Wege  oder  psychisch  ausgelöst  entsteht, 
kann  auch  Bradykardie  psychisch  hervorgerufen  werden.  Wer  aus  eigener  Erfahrung 
die  Landpraxis  mit  ihrer  unheilvollen  Nachtglocke  kennt,  weiß  auch,  wie  da  beim 
Läuten,  ja  sogar  wenn  man  sich  nur  einbildete,  die  Glocke  gehört  zu  haben,  das 
Herz  gehemmt  wird  und  in  langsamem 
Rhythmus  große  Vaguspulse  fördert. 

Einen  ähnlichen  Ursprung  hat  auch 
wohl  die  Redensart  des  Stillstehens 
des  Herzens  bei  großem  Schrecken. 

Von  den  fortbestehenden  Brady¬ 
kardien  ist  die  Ikterusbradykardie  ein 
bekanntes  und  vielbehandeltes  Beispiel. 

In  der  Literatur  liest  man  abwechselnd 
von  dem  nervösen  (Vagus- )Ursprung 
und  von  der  myogenen  Entstehung 
dieses  Phänomens,  so  daß  man  im 
Ungewissen  bleibt,  welcher  Meinung 
sich  anzuschließen. 

Der  Ikteruspuls  zeigt  nun  eine  ungewöhnlich  regelmäßige  Bradykardie, 
wenn  auch  sehr  wechselnd  bei  Veränderungen  der  Körperhaltung  und  bei  Bewegung 
(siehe  hierüber  Lian  et  Lyon  Caen  [140]).  Nun  sind  wir  bei  der  Besprechung  des 
Vaguseffektes  zur  Überzeugung  gekommen,  daß  eine  Vagusbradykardie  eine  un¬ 
regelmäßige  sein  muß.  Das  zwingt  uns,  die  Ikterusbradykardie  als  eine  im  Herzen 
selbst  ausgelöste,  als  eine  kardiale,  nicht  vagale  Bradykardie  anzusehen. 

Hieran  ändert  die  Tatsache  nichts,  daß  Atropin  den  Ikteruspuls  beschleunigt. 
Es  ist  nicht  einzusehen,  warum  bei  Ikterus  der  normale  Vagustonus  fehlen  und 
sich  nicht  an  der  Ausbildung  der  Pulsfrequenz  beteiligen  sollte.  Atropin  wird  also  eine 
Beschleunigung  hervorrufen  durch  Aufhebung  dieses  Vagusfaktors.  Allzusehr  ist 


Fig.  94. 

Frequenzkurve  bei  Meningitis  tuberculosa.  Un¬ 
regelmäßige  Vagusverlangsamungen.  Unregelmäßige 
Brady  k  ar  die. 
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vergessen  worden,  daß  der  positive  Ausfall  des  Atropinversuchs  nur  das  Bestehen 
eines  Vagustonus,  nicht  eines  gesteigerten  Vagustonus  anzeigt. 

Wenn  wir  nun  den  Ikteruspuls  mit  anderen  Bradykardien  vergleichen,  fällt 
uns  sofort  der  große  Unterschied  auf.  In  meinen  Kurven  fand  ich  solche  von  drei 
Ikterusfällen.  Im  Diagramm  Fig.  93  sind  die  Periodenlängen  von  Strecken  dieser 
Sphygmogramme  in  Kurven  gebracht.  Die  geringen  Schwankungen  der  Perioden¬ 
längen  fallen  sofort  in  allen  drei  Fällen  auf. 

Vergleicht  man  diese  regelmäßige  Bradykardie  mit  den  S.  172  abgebildeten  Dia¬ 
grammen  (Fig.  78  und  79)  der  sicher  vagalen  Digitalispulse,  so  ist  der  Unterschied 
außerordentlich  deutlich. 

Fig.  94  stellt  den  Puls  bei  Meningitis  tuberculosa  dar.  Die  sehr  starken  und  un¬ 
regelmäßigen  Verlangsamungen  sind  sicher  auf  dem  Vaguswege  durch  Hirndruck  er¬ 
zielt.  Auch  hier  das  Gegenstück  zur  Ikterusbradykardie.  Vor  kurzem  fand  ich  die 
nämliche  unregelmäßige  Verlangsamung  in  einem  Falle  von  Commotio  cerebri.  Bei  der 

weiteren  Untersuchung  sol¬ 
cher  Fälle  wird  es  aber  not¬ 
wendig  sein,  damit  zu  rech¬ 
nen,  daß  bei  Hirnprozessen 
die  psychische  Tätigkeit  ge¬ 
stört  sein  und  eine  Atem¬ 
arhythmie  hervortreten  las¬ 
sen  kann. 

Endlich  war  es  interes¬ 
sant,  einen  Typhuspuls  in 
ähnlicherWeise  in  eine  Kurve 
zu  bringen.  Von  einem  schon 
.  „  vor  T  ahren  beobachteten 

Frequenzkurve  bei  Typhus  abdominalis.  Starke  Vagus  verlang-  y.  . 

samungen.  Unregelmäßige  Bradykardie.  Falle  fand  ich  Kurven  m 

meiner  Sammlung:  Fig.  95 

zeigt  das  Resultat  der  Periodenausmessung:  der  Puls  ist  außerordentlich  unregel¬ 
mäßig  und  unabhängig  von  der  Atmung.  Ich  sehe  mich  daher  veranlaßt,  die 
Bradykardie  bei  Typhus  für  eine  Vagusbradykardie  zu  halten.  Pierret  et  Darte- 
velle  (167),  die  vor  kurzer  Zeit  über  den  Typhuspuls  schrieben,  machten  die  näm¬ 
liche  Beobachtung  und  kommen  auch  zu  dem  gleichen  Schlüsse  der  Vagusbrady¬ 
kardie  bei  dieser  Krankheit. 

So  haben  wir  in  der  Ikterusbradykardie  auf  Grund  ihrer  großen  Regelmäßigkeit 
eine  Wirkung  der  Gallenfarbstoffe  auf  die  Ursprungsstellen  des  Herzens  selbst,  in 
der  Bradykardie  bei  Hirnprozessen  und  beim  Typhus  den  Einfluß  erhöhter  Vagus¬ 
wirkung  zu  erblicken.  Da  die  experimentellen  Arbeiten  von  Brandenburg  (70)  u.  a. 
uns  mehr  oder  weniger  in  Zweifel  ließen,  ist  diese  Entscheidung  jedenfalls  interessant. 
Natürlich  bleibt  es  wünschenswert,  diese  Sache  eingehend  an  größerem  Materiale  zu 
prüfen.  Gallavardin,  der  die  Frage  der  Vagusbradykardie  eingehend  bespricht  (47), 
verlangt  ebenfalls  neue  Untersuchungen:  die  hier  aufgestellte  Meinung,  daß  die  vagalen 
und  die  kardialen  Bradykardien  sich  durch  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  bedeutender 
Unregelmäßigkeiten  unterscheiden,  ist  vielleicht  als  Beitrag  in  dieser  Richtung  von 
einigem  Werte. 
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b)  Unregelmäßige  Rhythmusschwankungen. 

Es  gibt  bedeutende  Rhythmusschwankungen,  welche  durch  ihre  Unregelmäßig¬ 
keit,  ihre  Unabhängigkeit  von  der  Atmung,  ihr  unvermitteltes  Auftreten  und  ihren 
plötzlichen  Frequenzumschlag  nicht  recht  in  einer  der  hier  erörterten  Rubriken,  auch 
nicht  in  die  S.  188  erwähnten  periodischen  Schwan¬ 
kungen  Picks  unter  gebracht  werden  können.  Ein 
jeder  ist  wohl  solchen  Pulsen  begegnet.  Sie  ver¬ 
langen  ein  spezielles  Studium,  denn  was  da  eigent¬ 
lich  im  Herzen  oder  vielleicht  im  Hemmungsappa¬ 
rate  vorgeht,  ist  noch  vollständig  unbekannt. 

Als  Beispiele  gebe  ich  hier  die  Fig.  96  und  97. 

Fig.  96  stammt  von  einem  lebhaften,  57  jährigen 
Herrn  mit  leichter  Arteriosklerose  und  wohl  da¬ 
durch  bedingten  subjektiven  Beschwerden  unge¬ 
nügender  Zirkulation.  Er  zeigte  die  hier  abgebil- 
detenV erlangsamungen  zu  j  eder  Zeit ;  Digitalis  wurde 
nicht  gegeben,  und  es  waren  die  Schwankungen 
gänzlich  unabhängig  von  der  Atmung;  der  Va¬ 
gusdruckversuch  ergab  nichts  Besonderes.  Der 
Atropinversuch  wurde  leider  nicht  gemacht.  Wenn 
es  auch  sehr  nach  Vaguseinfluß  aussieht,  so  kann 
ich  einen  solchen  doch  nicht  mit  Sicherheit  fest¬ 
stellen.  Sonst  könnte  man  vielleicht  von  »Vago- 
tonie«  reden,  wenn  wir  damit  auch  nicht  gerade 
viel  weiter  kommen  würden. 

Fig.  97  zeigt  eine  nicht  ganz  ungewöhnliche 
Form  dieser  Rhythmusschwankungen:  eine  plötz¬ 
liche  Herabsetzung  der  Pulsfrequenz.  Hier  kam 
diese  Erscheinung  tagelang  bei  einem  19jährigen 
Jüngling  mit  akutem  Gelenkrheumatismus  zur  Beob¬ 
achtung.  Ich  habe  früher  über  einen  ähnlichen  Fall 
(219 III,  Fig.  12  u.  13)  berichtet  und  Kurven  abgebil¬ 
det:  letztere  sehen  der  hier  gegebenen  sehr  ähnlich. 

Eine  solche  plötzliche  Herabsetzung  der  Fre¬ 
quenz  kommt  beim  Auskultieren  des  Herzens  nicht 
selten  zur  Beobachtung,  nachdem  durch  Körper¬ 
anstrengung  eine  bedeutende  Beschleunigung  der 
Herztätigkeit  hervorgerufen  ist.  Viele  werden  sich 
da  wohl  oft  gewundert  haben  über  die  plötzliche 
Bremsung  des  Herzens.  Man  denkt  auch  hier  an 
den  Vagusapparat;  ich  kann  aber  nicht  sagen,  ob 
dem  so  ist  oder  ob  ein  plötzlicher  Nachlaß  des  Ac¬ 
celeratorentonus  hier  im  Spiele  ist. 
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c)  Regelmäßige  Rhythmusschwankungen. 

Abgesehen  von  der  respiratorischen  Aihytlr 
mie  gibt  es  Rhythmusschwankungen, 

Wenckebach,  Unregelmäßige  Herztätigkeit. 
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V.  Rhythmusschwankungen  ohne  Störung  des  Herzmechanismus. 


vollkommen  regelmäßiger  Periodizität  wiederkehren.  Schließt  man  hierbei  Extra- 
systolie,  Polygeminie,  Interferenzen  und  kurzzeitige  paroxysmale  Tachykardien 
aus,  so  bleibt  allerdings  sehr  wenig  übrig,  und  der  merkwürdige  Fall,  den  ich  1908 
publizierte,  ist  bis  jetzt  in  der  Literatur  wohl  ein  Unikum  geblieben.  Es  handelte 
sich  um  einen  Fall  von  Perioden,  die  nur  mit  den  im  Experiment  beobachteten 
LuciANischen  Perioden  verglichen  werden  können.  Da  der  Fall  manches  Interessante 
bietet,  werde  ich  ihn  hier  kurz  mitteilen,  für  die  ausführliche  Analyse  und  mehrere 
Abbildungen  aber  auf  die  frühere  Arbeit  verweisen  (219 III). 

Eine  26jährige  Krankenschwester  ohne  nachweisbaren  Herzfehler  fing  an,  über 
Schwindelanfälle  zu  klagen.  Eine  ernste  Prognose  wurde  gestellt,  es  sollte  sich  (natür¬ 
lich  !)  um  Myokarditis  handeln,  denn  sie  hatte  einen  äußerst  frequenten  und  unregel¬ 
mäßigen  Puls.  Sie  kam  nach  Groningen  und  wurde  dort  für  leichtere  Dienste  in  der 
Klinik  angestellt.  Früher  soll  sie  einen  »gewöhnlichen«  Puls  gehabt  haben. 


Fig-  97- 

Plötzliche  Herabsetzung  der  Herzfrequenz,  aus  unbekannter  Ursache. 


Ihr  Puls  war  klein  und  so  frequent,  daß  er  nicht  zu  zählen  war.  Auffallend  war 
dabei,  daß  in  regelmäßigen  Intervallen  eine  kurze  Pause  eintrat.  Es  kam  dann  heraus, 
daß  diese  Pause  fast  ausnahmslos  nach  18  Schlägen  eintrat,  es  wurden  aber  auch 
ein  paarmal  17,  19,  20  ununterbrochene  Schläge  aufgeschrieben.  Diese  Gruppenbildung 
hielt  immerfort  an,  solange  nicht  Medikamente  ihren  Einfluß  geltend  machten.  In 
der  ersten  Woche  der  Beobachtung  habe  ich  Patientin  ein  paar  Tage  ins  Bett  gesteckt, 
auch  ein  paar  Tage  sie  starker  Ermüdung  ausgesetzt,  allein  der  Herzrhythmus  mit 
den  i8schlägigen  Gruppen  blieb  immer  der  nämliche.  Fig.  98  ist  den  Kurven  dieser 
ersten  Tage  entnommen  und  illustriert  die  Besonderheiten  der  Herztätigkeit  sehr 
deutlich.  Die  Kurve  fängt  kurz  vor  dem  Ende  einer  Gruppe  an,  dann  folgen  eine  Pause, 
eine  Gruppe  von  18  Schlägen,  eine  zweite  Pause  und  der  Anfang  einer  neuen  Gruppe. 

Im  Kardiogramm  ist  die  Dauer  der  Ventrikelsystole  deutlich  ausgeprägt.,  Im 
ersten  Kardiogramm  nach  einer  Pause  ist  die  positive  Zacke  der  Vorhof systole  immer 
vorhanden. 

Der  Venenpuls  ist  nur  am  Anfang  und  am  Ende  einer  Gruppe  sofort  analysierbar. 
Am  Anfang  der  Gruppe  ist  die  a-Welle  deutlich  vorhanden,  dann  folgt  die  negative 
Phase  des  "Venenpulses  mit  der  c-Welle.  Für  den  diastolischen  Teil  des  Venenpulses 
dagegen  müssen  wir  die  letzte  Systole  einer  Gruppe  betrachten.  Hier  finden  wir 
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nach  der  c-Welle  und  der  negativen  Phase  die 
protodiastolische  Welle  d',  den  Abfluß  des 
Blutes  in  das  Herz  (y),  und  die  zweite  diasto¬ 
lische  Welle  d". 

Innerhalb  der  Gruppe  sind  die  verschie¬ 
denen  Wellen  des  Venenpulses  weniger  leicht 
zu  erkennen,  weil  dieselben  infolge  der  hohen 
und  vom  Anfang  der  Gruppe  an  noch  bedeu¬ 
tend  zunehmenden  Frequenz  sozusagen  inein¬ 
ander  geschoben  werden  und  sich  vermischen. 

Diese  Erscheinung  macht  sich  bereits  am 
Ende  der  ersten  Systole  einer  Gruppe  be- 
merklich.  Statt  der  relativ  kleinen  d'-Welle, 
welche  wir  auf  Grund  der  an  der  letzten  Sy¬ 
stole  vor  der  Pause  beobachteten  Welle  er¬ 
warten  könnten,  finden  wir  eine  sehr  starke 
und  hohe  Welle.  Offenbar  handelt  es  sich 
nicht  um  die  einfache  d'- Welle,  es  hat  sich 
etwas  hinzugesellt.  Dieses  Etwas  kann  nur, 
wie  die  Vergleichung  mit  dem  Kardiogramm 
zeigt,  die  a-Welle  der  zweiten  Systole  sein. 
Die  hohe  Welle  ist  also  d'  +  a,  oder  viel¬ 
mehr  a  +  d',  denn  sie  tritt  ganz  kurz  vor 
dem  Ende  der  ersten  Vs  ein.  Wir  haben 
es  also  mit  der  nämlichen  Summierung  von 
d'  und  a  zu  tun,  welche  wir  im  vorigen  Falle 
kennen  gelernt  haben.  Dort  war  sie  Folge 
des  verspäteten  Eintretens  von  Vs,  hier  ist 
sie  die  Folge  der  hohen  Frequenz  des  Herzens, 
also  des  schnellen  Folgens  von  As. 

Aus  dem  Kardiogramm  und  dem  Radial¬ 
pulse  geht  hervor,  daß  die  Frequenz,  anfäng¬ 
lich  schon  hoch,  bald  stark  zunimmt  und 
schließlich  eine  Höhe  erreicht ,  die  mehr 
als  200  pro  Minute  entspricht.  Gegen  das 
Ende  der  Gruppe  nimmt  sie  wieder  langsam 
ab.  Der  Einfluß  dieser  in  jeder  Gruppe  stei¬ 
genden  und  abnehmenden  Frequenz  auf  den 
Venenpuls  ist  ein  sehr  merkwürdiger  und  läßt 
sich  in  Fig.  98  gut  verfolgen.  Es  kommt  näm¬ 
lich  die  schon  am  Ende  der  ersten  Systole  be¬ 
merkte  hohe  Welle  immer  früher  nach  der 
c- Welle,  und  es  ist  klar,  daß  diese  hohe  Welle 
nicht  d '  ist,  welche  am  Ende  von  V s  kommt, 
sondern  eine  zu  der  erstfolgenden  Systole  ge¬ 
hörige:  sie  geht  der  erstfolgenden  Vs  bedeu¬ 
tend  vomn,  muß  also  die  erstfolgende  As  sein. 
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Fig.  98. 

LuciANlsche  Perioden  an  organisch  nicht-erkranktem  Herzen.  Verschmelzung  der  Venenwellen  und  Kleinerwerden  des  Pulses  während  der  höchsten  Freq 
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V.  Rhythmusschwankungen  ohne  Störung  des  Herzmechanismus. 


Es  läßt  sich  nun  beobachten  und  genau  ausmessen,  wie  die  erstfolgende  ä- Welle  erst 
die  d'- Welle  der  vorhergehenden  Systole  in  sich  aufnimmt,  dann  bei  Steigerung  der 
Frequenz  sich  immer  mehr  der  c-Welle  nähert  und  schließlich  auch  diese  Welle  in 
sich  aufnimmt.  Die  Stelle,  welche  As  im  Kardiogramm  einnimmt,  ist,  soweit  es  sich 
genau  bestimmen  ließ,  im  Kardiogramm  mit  a  angegeben.  Hiermit  hat  sich  das 
Bild  des  Venenpulses  vollständig  geändert.  Statt  der  einzelnen  a-,  c-  und 
d'-Wellen  hat  sich  eine  hohe  Welle  gebildet,  welche  ungefähr  gleichzeitig 
mit  der  Vs  kommt,  sehr  starke  Pulsationen  in  den  Halsvenen  verursacht, 
also  scheinbar  einen  echten  positiven  Venenpuls  darstellt,  in  Wirklich¬ 
keit  aber  aus  diesen  drei  genannten  Wellen  zusammengesetzt  ist. 

Noch  deutlicher  als  aus  dem  oben  geschilderten  Aufbau  dieser  großen  pseudo¬ 
positiven  Venenwelle  geht  ihre  Zusammensetzung  aus  drei  Wellen  hervor  aus  dem 
Abbau  der  Welle,  sobald  die  Frequenz  gegen  Ende  der  Gruppe  wieder  abnimmt.  Dann 
kommt  die  a-Welle  wieder  später,  die  c-Welle  wird  mehr  und  mehr  von  der  großen 
Welle  getrennt  und  schließlich,  am  Ende  der  Gruppe,  zeigen  sich  c  und  d '  wieder  in 
ihrer  wahren  Gestalt,  ungestört  von  der  nächstfolgenden  «-Welle,  welche  infolge 
der  eingetretenen  Pause  erst  viel  später  zum  Vorschein  kommt.  Nach  der  Pause 
wiederholt  sich  das  nämliche  Spiel  mit  fast  mathematischer  Präzision,  und  es  muß 
hier  ausdrücklich  betont  werden,  daß  die  Zusammenstellung  der  Gruppen,  die  inner¬ 
halb  der  Gruppen  von  vornherein  hohe,  aber  erst  zunehmende,  später  wieder  ab¬ 
nehmende  Frequenz  in  allen  Gruppen  —  und  es  wurden  viele  Hunderte  von  Gruppen 
registriert  —  immer  in  der  nämlichen  Weise  vorhanden  war,  daß  auch  das  Verhalten 
des  Venenpulses  immer  wieder  das  gleiche  war. 

Da  wir  nun  wissen,  daß  hier  alle  Herzabteilungen  periodisch  schlagen,  wir  es 
also  wohl  mit  einer  »nomotopen«  Unregelmäßigkeit  zu  tun  haben,  fragt  es  sich, 
welche  Störung  wir  anzunehmen  haben. 

Der  Vagusdruckversuch  fiel  anfangs  negativ  aus.  Auch  ist  eine  solche  regel¬ 
mäßige  Periodik  des  Vagustonus  bis  jetzt  nicht  beschrieben  worden,  außerdem  kam 
es  zur  Beschleunigung,  weit  über  den  Atropinpuls  hinaus. 

Digitalisversuche  hatten  einen  sehr  merkwürdigen  Effekt.  Lange  Tachy¬ 
kardien  traten  auf,  anderseits  sehr  lange  Pausen,  und  der  Vagusdruckversuch  wurde 
positiv.  Stets  aber  blieb  der  Rhythmus  periodisch,  wie  a.  z.  O.  ausführlich  beschrieben 
wurde.  Man  muß  also  nach  dem  im  Kap.  V,  2  Gesagten  wohl  annehmen,  daß  Digitalis 
entweder  eine  hemmende  Vaguswirkung  auslöste  oder  den  Zustand  des  Herzens 
in  der  Weise  modifizierte,  daß  das  Herz  jetzt  in  anderen  Perioden  schlug,  und  anders 
auf  Vagusdruck  reagierte.  Die  Periodik  aber  blieb  bestehen.  Atropin  wurde  wegen 
der  schon  vorhandenen  hohen  Frequenz  damals  nicht  versucht. 

Nach  einigen  Jahren  habe  ich  die  Patientin  wieder  gesehen,  sie  hatte  einen  voll¬ 
kommen  normalen  Puls! 

Ich  habe  diesen  Fall  damals  als  Parallele  der  LuciANischen  Perioden  betrachtet, 
also  als  verursacht  durch  rhythmische  Schwankungen  der  Reizbarkeit  des  Herzens. 
Vielleicht  darf  man  jetzt  sagen,  daß  es  sich  um  rhythmische  Schwankungen  der  auto¬ 
matischen  Tätigkeit  des  Schrittmachers  des  Herzens  handelt.  Nur  sollen  wir  uns 
bewußt  bleiben,  daß  wir  auch  durch  diese  Annahme  dem  Verständnis  dieser  Arhyth¬ 
mie  nicht  näher  gekommen  sind.  Es  muß  weiteren  Beobachtungen  am  Krankenbette 
und  weiterer  experimenteller  Bearbeitung  Vorbehalten  bleiben,  diese  und  ähnliche 
Fälle  zu  erklären. 


4-  Von.  der  Atmung  unabhängige  Rhythmusschwankungen. 
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Der  Fall  ist,  auch  ohne  tiefer  gehende  Erklärung,  wichtig  als  Beispiel  merkwür¬ 
diger  Rhythmusstörungen,  als  Beispiel  wechselnder  nomotoper  Tachykardie,  als 
Illustration  der  Zirkulationsstörung  durch  extreme  Frequenzerhöhung  mit  Vorhof¬ 
pfropfung. 

Es  ist  klar,  daß  starke  Rhythmusschwankungen,  regelmäßige  und  unregel¬ 
mäßige,  nicht  ohne  Einfluß  auf  die  Zirkulation  bleiben  können.  Im  oben  zitierten 
Falle  wurde  die  sicher  nur  an  dieser  Periodik  leidende  Patientin  als  ein  Fall 
von  Myokarditis  und  als  unbrauchbar  für  den  Krankendienst  betrachtet.  Für  leichten 
Dienst  aber  reichte  ihre  Zirkulation  aus,  und  sie  fühlte  sich  sehr  wohl  dabei.  Nach 

tr  i  '  ■  (■ 

Aufhören  der  Arhythmie  war  sie  gesund,  und  es  geht  ihr  jetzt  immer  ausgezeichnet. 
Die  geringe  arterielle  Arbeit  des  Herzens  und  die  venöse  Stauung  infolge  Vorhof¬ 
pfropfung  durch  Überschreitung  der  kritischen  Frequenz  geht  schon  allein  aus  der 
Analyse  der  Fig.  98  hervor,  wo  die  großen  Venenwellen,  fälschlich  als  Kammer¬ 
venenwellen  gedeutet,  mit  dem  fast  gänzlichen  Verschwinden  des  arteriellen  Pulses 
einhergehen. 

Die  Therapie  einer  solchen  periodischen  Herztätigkeit,  die  wegen  dieser  Kreis¬ 
laufstörung  geboten  scheint,  wird  vorläufig  eine  vorsichtig  probierende  sein  müssen. 
Feste  Regeln  lassen  sich  da  noch  nicht  auf  stellen. 


VI.  Größenunterschiede  (Inäqualität)  des  Pulses. 

1.  Der  Pulsus  alternans. 

a)  Allgemeines. 

Pulsus  alternans  nennt  man  seit  Traube  (1872)  einen  Puls,  in  welchem  größere 
und  kleinere  Wellen  regelmäßig  abwechseln. 

Seitdem  man  die  Pulsanomalien  durch  Analyse  der  Herztätigkeit  besser  kennen 
gelernt  hat,  trennt  man  von  dieser  Erscheinung  alle  Fälle  mit  Störung  des  Herz¬ 
mechanismus  im  Sinne  des  IV.  Kapitels  dieser  Arbeit,  und  beschränkt  den  Namen 
auf  diejenigen  Fälle,  wo  bei  regelmäßigem,  ungestörtem  Rhythmus  des  Herzens  die 
Alternierung  großer  und  kleiner  Pulswellen  auftritt.  Man  redet  daher  seitdem  von 
Herzalternans,  statt  vom  alternierenden  Pulse,  weil  das  Pulsbild  allein 
auch  von  Extrasystolen  und  anderen  Rhythmusstörungen  hervorgerufen  werden 
kann.  Der  Pulsus  alternans  gehört  also  nicht  zum  eigentlichen  Gebiete  der 
Arhythmie  des  Herzens,  ist  aber  immer  und  so  vielfach  damit  verknüpft  gewesen, 
daß  hier  seine  Behandlung  nicht  unterbleiben  kann. 

Im  Jahre  1901  und  später  in  meiner  »Arhythmie  «  habe  ich  versucht,  den  Alternans 
beim  Menschen  auf  geschädigte  Kontraktilität  des  Herzmuskels  zurückzuführen,  und 
zwar  auf  Grund  der  F.  B.  HoFFMANNschen  Untersuchungen  (96)  über  die  Alternierung 
des  Froschherzens  im  durch  Vagusreizung  hervorgerufenen  »hypodynamen«  Zu¬ 
stande.  Ich  schrieb  damals  (S.  103):  »Aus  den  Untersuchungen  von  Engelmann, 
»0.  Frank  und  der  erwähnten  Arbeit  F.  B.  Hoffmanns  geht  hervor,  daß  die  Kon- 
»traktion  bei  gestörter  Kontraktilität  schneller  abläuft  (kürzer  dauert)  als  bei  nor- 
»maler  Kontraktilität,  wobei  es  gleichgültig  ist,  in  welcher  Weise  das  Herz  in  seiner 
»Kontraktilität  geschädigt  wurde  (hohe  Frequenz,  Vagusreizung).  Systole  und 
»Diastole  dauern  beide  kürzer,  der  Herzmuskel  erreicht  bei  gestörter  Kontraktilität 
»früher  den  Höhepunkt  der  Kontraktion,  das  Herz  kehrt  auch  schneller  in  die  Ruhe- 
»lage  zurück.  Es  werden  dadurch  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Systolen  länger. 
»Wenn  nun  durch  irgendeine  Ursache  (in  Hoffmanns  Experimenten  zum  Beispiel 
»durch  einmalige  Frequenzänderung)  eine  Herzperiode  auch  nur  ganz  wenig  länger 
»ausfällt,  so  wird  die  nächstfolgende  Kontraktion  durch  die  etwas  längere  Ruhe 
»des  Herzmuskels  größer  ausfallen.  Dieser  größeren  Kontraktion  aber  wird  infolge 
»ihrer  längeren  Dauer  eine  etwas  kürzere  Pause  folgen.  Die  nächste  Systole  wird 
»dadurch  aber  kleiner  sein;  dieser  kleineren,  kürzer  dauernden  Systole  folgt  nun 
»wieder  eine  längere  Pause  und  dadurch  kann  die  folgende  Systole  wieder  größer  sein. 
»Dieses  Spiel  wiederholt  sich  nun  während  längerer  oder  kürzerer  Zeit. « 

Wo  sich  in  dieser  Weise  bei  gestörter  Kontraktilität  aus  einer  einzigen  Frequenz¬ 
änderung  ein  lange  währendes  Alternieren  der  Herztätigkeit  entwickeln  konnte,  lag 
es  auf  der  Hand,  die  analoge  Erscheinung  beim  Menschen  ebenfalls  schwer  geschädigter 
Kontraktilität  zuzuschreiben. 


i.  Der  Pulsus  altemans. 
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Auf  Grund  damals  publizierter  Pulskurven  glaubte  ich  beim  Menschen  zwei 
Formen  von  Alternans  annehmen  zu  dürfen,  eine  mit  etwas  verfrühtem  Auftreten 
der  kleinen  Pulswelle,  und  eine  mit  durch  hinzukommende  Leitungsstörung  etwas 
verspätet  auftretender  kleiner  Welle. 

Es  hat  sich  nach  diesen  Publikationen  eine  große  Zahl  Untersucher  mit  dem 
Pulsus  alternans  beschäftigt  (betreffs  der  früheren  Literatur  siehe  218).  Die  Er¬ 
klärung  aus  Störung  der  Kontraktilität,  der  Herzkraft,  ist  allgemein  angenommen 
und  weitergeführt  worden,  die  von  mir  angeführten  Beispiele  aber  und  die  Auf¬ 
stellung  zweier,  durch  den  Zeitpunkt  des  Auftretens  der  kleinen  Pulswelle  charak¬ 
terisierten  Formen  konnten  der  geübten  Kritik  nicht  standhalten.  Es  wurde  mit 
Recht  die  Aufzeichnung  des  Spitzenstoßes  als  Beweis  für  die  Regelmäßigkeit  der  Herz¬ 
tätigkeit  verlangt  (ich  hatte  nur  Pulskurven  publiziert).  Volhard  (211)  zeigte  in 
seiner  sehr  klaren  Arbeit  von  1905  überzeugend,  daß  Alternans  und  Pseudoalternans 
verwechselt  werden  können  und  daß  die  von  mir  auf  gestellte  Form  mit  nicht 
unbeträchtlich  verfrühter  kleiner  Welle  wohl  kaum  Alternans  sein  konnte.  Die  Ver¬ 
spätung  der  kleinen  Welle  sei  bei  alternierender  Herztätigkeit  Regel,  und  rühre  von 
der  bei  der  schwächeren  Systole  verlängerten  Anspannungszeit  her.  Er  drückt  sich 
(etwas  zu  stark,  wie  wir  sehen  werden)  so  aus:  »Es  gibt  nur  eine  Form  des  Pulsus 
»alternans,  die  mit  verspäteter  Welle.  Tritt  diese  im  normalen  Intervall  oder  gar  ver- 
»früht  auf,  so  handelt  es  sich  um  Pseudoalternans,  vorgetäuscht  durch  Extrasystolen. « 

Hering  zeigte  anderseits,  wie  eine  sichere  Bigeminie  einen  Herzalternans  Vor¬ 
täuschen  kann. 

Es  hat  sich  nun  später  gezeigt,  daß  die  kleine  Welle  nicht  immer  zu  spät  kommt 
(Fig.  101  u.  102);  sie  kann  sogar  einmal  etwas  zu  früh  kommen,  so  daß  dieser  zuerst 
erhobene  Einwand  nicht  mit  Recht  besteht.  Mit  mehr  Recht  aber  ist  die  von  mir 
gemachte  Unterscheidung  in  zwei  Formen  zurückgewiesen  worden;  man  ist,  wie 
ich  aus  der  sehr  zahlreichen  Literatur  ersehe,  nahezu  einig  darüber,  daß  es  nur  eine 
richtige  Alternierung  gibt.  Dagegen  ist  meine  Erklärung  aus  Schädigung  der  Herz¬ 
kraft  allgemein  angenommen  worden. 

Diese  letztere  Annahme  hat  nun  besonders  klinisch  eine  große  Bedeutung  gewon¬ 
nen.  Immer  mehr  ist  man  dazu  gekommen,  die  Alternierung,  auch  wo  sie  nur  vor¬ 
übergehend  nach  Rhythmusstörungen  (besonders  nach  Extrasystolen)  auftritt,  als 
ein  Symptom  höchst  ernster  Bedeutung  zu  betrachten.  Ganz  besonders  wurde  dieses 
von  Mackenzie  betont,  indem  er  mitteilte,  wie  alle  seine  Patienten,  bei  welchen  er 
den  Alternans  feststellen  konnte,  nach  kurzer  Zeit  gestorben  sind.  Diese  Angabe  hat 
großen  Eindruck  gemacht:  sowohl  in  der  englischen  wie  in  der  neueren  französischen 
Literatur  wird  Patienten  mit  Alternans  nur  ein  kurzes  Leben  in  Aussicht  gestellt.  So 
sagt  z.B.  Heitz  (66,  S.  247):  »Autantque  nous  pouvons  en  juger  par  le  petit  nombre 
»d’observations  jusqu’ici  publiees,  ce  signe  doit,  chez  les  malades  de  cet  ordre,  faire 
»conclure  ä  l’echec  probable  de  la  therapeutique  et  ä  une  issue  fatale  dans  un  delai 
»qui  ne  depassera  guere  une  ou  deux  annees. «  Diese  ungünstige  Prognose  sei  denn 
dahin  zu  beschränken,  daß  bei  extrem  frequenter  Herztätigkeit,  besonders  bei  der 
paroxysmalen  Tachykardie,  das  Auftreten  des  alternierenden  Pulses  nicht  so  bedenk¬ 
lich  sei,  denn  hier  tritt  Alternierung  sehr  häufig  auf,  um  beim  Sinken  dei  Fiequenz 
ofort  und  restlos  zu  verschwinden. 

Wichtig  ist  auch,  daß  Herzalternans  experimentell  hervorgerufen  werden  kann, 
nicht  nur  durch  Vagusreizung,  sondern  auch  durch  Vergiftung  mit  Digitalisköi  pei  n, 
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Antiarin,  Glyoxylsäure  u.  a.  m.  Klinische  Beobachtungen  haben  gezeigt,  daß  durch 
Digitalisgebrauch  auch  beim  Menschen  Alternans  hervorgerufen  oder  verstärkt 
werden  kann. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  die  gegenwärtige  Auffassung  des  Pulsus 
alternans,  seine  Beziehungen  zur  Kontraktilität  und  Reservekraft  des  Herzmuskels 
und  zur  Therapie,  ein  klinisch  äußerst  wichtiges  Kapitel  darstellen,  so  wichtig,  daß 
ruhige  Überlegung,  Nachprüfung  der  experimentell  gegebenen  Erklärungsversuche 
und  vor  allem  ausgedehnte  klinische  Beobachtung  hier  dringend  geboten  scheinen. 
Es  wäre  wirklich  ein  großer  Fortschritt,  wenn  aus  einem  so  einfach  festzustellenden 
Pulsbilde  ein  sicherer  Schluß  auf  Schädigung  der  Herzkraft  gezogen  werden  könnte; 
noch  wichtiger  wäre  dies,  wenn  sogar  auf  Grund  des  Fehlens  dieses  Symptoms  eine 
günstige  Prognose  gestellt  werden  könnte  (wie  dies  tatsächlich  von  einigen  Autoren 
schon  geschieht).  Ist  es  doch  gerade  die  Herzkraft,  welche  in  erster  Linie  bei  der 
Beurteilung  schwieriger  Fälle  in  Betracht  kommt. 

Die  Beobachtung  am  Krankenbette  hat  nun  starken  Zweifel  an  der  physiologisch¬ 
pathologischen  und  klinischen  Deutung  dieses  Symptoms  bei  mir  aufkommen  lassen, 
und  ich  möchte  deshalb  die  Frage  des  Alternans  hier  nochmals  zur  Diskussion  stellen 
und  dabei  sowohl  die  Genese,  als  die  klinische  Bedeutung  behandeln. 

b)  Die  Erklärung  aus  gestörter  Herzkraft  ist  unzutreffend. 

Als  Ursache  des  alternierenden  Pulses  ist  ein  Alternieren  der  Herzkraft  ange¬ 
nommen  worden,  und  es  läßt  sich  a  priori  nicht  leugnen,  daß  das  Abwechseln  kräftiger 
und  schwacher  Herzkontraktionen  auch  einen  alternierenden  Puls  hervorrufen  muß 
oder  wenigstens  kann.  Es  darf  aber  ein  Rückschluß  auf  diese  Ursache  nur  gemacht 
werden,  wenn  wir  bei  der  Analyse  der  Herztätigkeit  beim  Menschen  die  Merkmale  der 
Alternierung  durch  gestörte  Kontraktilität  nachweisen  können. 

Als  solche  Merkmale  kommen  in  Betracht:  schnelleres  Ansteigen  der  Kon¬ 
traktionskurve  und  längere  Dauer  der  starken  Kontraktion,  dadurch 
kürzere  Pause;  kürzere  Dauer  der  schwachen  Kontraktion  mit  dadurch 
längerer  Pause.  Gerade  in  dem  Längenunterschied  der  Pause  steckt  ja  hier  die 
Ursache  der  wechselnden  Kontraktionsgröße. 

Fahnden  wir  nun  an  guten  Spitzenstoßkurven  nach  diesen  Merkmalen,  so  treffen 
wir  sie  nur  äußerst  selten,  auch  in  Fällen  von  beträchtlich  alternierenden  Pulswellen 
an.  Fast  alle  Autoren  sind  darüber  einig,  und  ich  kann  mich  auf  Grund  eigener  Er¬ 
fahrung  dieser  Meinung  nur  anschließen.  Es  wurde  sogar  häufig  ein  gegensinniges 
Verhalten  von  Herz-  und  Pulskurven  beobachtet.  Suche  ich  in  der  mir  zu  Gebote 
stehenden  Literatur  (welche  ich  der  Wichtigkeit  der  Sache  wegen  im  Literatur¬ 
verzeichnis  wohl  beinahe  komplett  aufgenommen  habe)  nach  Herzkurven,  in  welchen 
von  den  Merkmalen  der  Herzalternierung  wenigstens  einiges  zum  Ausdruck  kommt, 
so  finde  ich  recht  wenig.  Etwas  steilerer  Anstieg  der  Kurve,  etwas  anderer  Verlauf 
des  Spitzenstoßes  und  besonders  auch  etwas  längere  Dauer  sind  sehr  schön  in  den 
VoLHARDschen  Kurven  zu  finden,  allerdings  sind  die  Unterschiede  doch  recht  gering. 
In  den  HERiNGschen  und  GALLischen  Fällen  war  eine  Alternierung  in  der  Höhe  des 
Kardiogramms  sehr  deutlich,  aber  nicht  immer  vorhanden. 

Von  Bedeutung  ist  auch,  daß  nach  den  in  der  Literatur  vorhandenen 
Daten  im  Elektrokardiogramm  nur  ausnahmsweise  ein  Größenunterschied  zwi- 
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sehen  starken  und  schwachen  Kontraktionen  besteht.  Dabei  wurde  auch  hier  wieder¬ 
holt  ein  gegensinniges  Verhalten  des  Ventrikelkomplexes  beschrieben. 

Daß  sich  die  Herzkurven  der  Pulswelle  gegenüber  so  wenig  gesetzmäßig  ver¬ 
halten,  sie  oft  gar  keine  Alternierung  oder  sogar  ein  »inkongruentes«  Verhalten 
zeigen,  ist,  wie  gesagt,  schon  vielen  Untersuchern  aufgefallen.  Man  hat  nun  nach 
einem  Ausweg  aus  diesem  Dilemma  gesucht,  und  zwar  in  folgender  Richtung :  wenn 
offenkundig  die  eine  Kontraktion  so  viel  mehr  Blut  zu  fördern  imstande  ist  als  die 
andere,  die  eine  Kontraktion  somit  so  viel  kräftiger  ist  als  die  andere,  und 
dabei  die  Kurven  des  Spitzenstoßes  dieser  Kontraktionen  sich  so  sehr  gleichen, 
müßten  eben  diejenigen  Teile  der  Ventrikelmuskulatur,  welche  die  Puls¬ 
welle  auswerfen,  andere  sein  als  diejenigen,  welche  den  Spitzenstoß  her- 
vorrufen. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  hat  man  dann  eine  alternierende  Tätigkeit  der 
Papillarmuskeln  und  der  Ventrikelbasismuskulatur  angenommen.  Hering  zog  die 
weitgehendsten  Konsequenzen  und  erklärte  die  durch  Glyoxylsäure  hervorgerufene 
alternierende  Herztätigkeit  nicht  aus  einer  totalen,  sondern  aus  einer  partiellen  »Hypo- 
systolie«  bei  der  schwachen  Kontraktion  durch  die  abwechselnd  mangelhafte  oder 
fehlende  Reaktion  bestimmter  Teile  der  Ventrikelmuskulatur  hervorgerufen. 

Ein  solcher  Vorgang  war  schon  früher  von  Muskens  (159)  und  Trendelenburg 
(206)  für  das  Batrachierherz  beschrieben  worden. 

Darüber,  ob  Hering  den  Beweis  dieser  partiellen  Asystolie  gebracht  hat,  sind 
die  Meinungen,  soweit  sie  in  der  Literatur  niedergelegt  sind,  noch  geteilt.  Im 
allgemeinen  herrscht  großer  Zweifel,  und  ich  kann  nicht  umhin,  den  gewiß  be¬ 
stechenden  Erklärungsversuch  Herings  noch  nicht  als  genügend  begründet  zu  be¬ 
trachten.  Solange  uns  nicht,  wie  am  Froschherzen,  diejenigen  Teile  der  Muskulatur 
gezeigt  werden,  die  abwechselnd  mitwirken  und  versagen,  und  aus  Kurven  ganzer 
Herzabteilungen  auf  die  inneren  Vorgänge  geschlossen  werden  muß,  scheint  mir  die 
Sache  noch  nicht  sichergestellt  zu  sein. 

Um  so  mehr  wird  es  dem  Kliniker  schwierig  gemacht,  für  seine  Fälle  diese  Er¬ 
klärung  zu  akzeptieren,  weil  auch  dann  noch  ziemlich  hohe  Ansprüche  an  unser  Vor¬ 
stellungsvermögen  gestellt  werden.  Kardiogramm  und  Elektrokardiogramm,  und 
beide  einzeln  dem  Radialpulse  gegenüber,  können  gleichsinnig  oder  auch  in  entgegen¬ 
gesetztem  Sinne  alternieren.  Und  das  gilt  nicht  nur  für  die  verschiedenen  Fälle,  son¬ 
dern  sogar  für  den  Einzelfall  und  im  Laufe  einer  graphischen  Aufnahme.  Zum  Ver¬ 
zweifeln  scheint  mir  die  von  Hering  selbst  abgebildete,  bei  einem  Patienten  auf¬ 
genommene  Kurve  (74,  Fig.  5),  in  welcher  die  erst  gleichsinnige  Alternierung  des 
Herzstoßes  und  des  Radialpulses  plötzlich  umschlägt  in  das  entgegengesetzte  Ver¬ 
halten!  Wie  die  partielle  und  alternierend  auftretende  Herzschwäche  verursacht 
wird  und  was  sich  dabei  im  Herzmuskel  abspielt,  wird  dem  Vorstellungsvermögen 
des  einzelnen  Forschers  nicht  im  geringsten  näher  gerückt.  Man  kommt  bei  der 
Erklärung  dieses  Geschehens  mit  Hilfe  der  partiellen  Asystolie,  überhaupt  mit  der 
Annahme  gestörter  Kontraktilität  als  Ursache  in  immer  mehr  gekünstelte  Erklärungs¬ 
versuche  hinein.  Das  mag  auch  wohl  die  Ursache  der  geringen  Befriedigung  sein, 
welche  diese  Erklärung  bis  jetzt  hervorzurufen  imstande  war. 

Bei  dieser  Sachlage  scheint  mir  schon  seit  Jahren  die  Frage  gerechtfertigt,  ob 
wir  bei  unseren  Erklärungsversuchen  uns  nicht  doch  auf  falscher  Fährte  befinden, 
und  ob  nicht  vielleicht  unsere  Voraussetzung,  es  handle  sich  um  eine  Störung 
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der  Kontraktilität,  irrig  sei.  Wie  sicher  man  sich  fühlte,  erhellt  aus  den  Worten 
Herings  (74,  ,S.  11):  »Daß  der  Herzalternans  auf  einer  Störung  der  Kontraktilität 
»des  Herzens  beruht,  ist  selbstverständlich,  denn  es  besagt  dieser  Ausdruck  hier 
»nichts  anderes  als  das,  was  man  unmittelbar  beobachten  kann.  Worauf  beruht  aber 
»die  Störung  der  Kontraktilität  beim  Alternans?  Das  ist  die  Frage,  welche  zu 
»beantworten  ist. « 

Ich  möchte  nun  trotz  dieser  Zuversicht  versuchen,  die  vielumstrittene  Erscheinung 
von  anderem  Gesichtspunkte  aus  zu  erklären,  und  zwar  ausschließlich  für  die 
klinisch  zur  Beobachtung  kommenden  Fälle. 

Was  wir  beim  Alternans  »unmittelbar  beobachten  können  «,  ist  nicht,  wie  Hering 
sagt,  eine  Störung  der  Kontraktilität,  sondern  ein  abwechselnder  Erfolg 
der  Kontraktion.  Die  Gestaltung  und  der  Effekt  der  Kontraktion  hängen  aber 
nicht  nur  von  der  in  dem  Moment  vorhandenen  Kontraktilität  ab,  sondern  von  noch 
anderen  wichtigen  Momenten,  welche  uns  die  Muskelphysiologie  und  speziell  die 
Dynamik  des  Herzens  kennen  lernen.  Schon  lange  habe  ich  auf  Grund  klinischer 
Beobachtungen  das  Gefühl  gehabt,  daß  die  Alternierung  weniger  auf  den  Zustand  des 
Herzens  als  auf  den  Inhalt  (die  Füllung)  des  Herzens,  auf  den  Blutstrom,  auf  den 
arteriellen  Widerstand  zurückzuführen  sei.  Maßgebend  für  diese  Meinung  war  die 
Tatsache,  welche  auch  aus  der  einschlägigen  Literatur  hervorgeht,  daß  der  Pulsus 
alternans  bei  der  weitaus  größten  Zahl  schwerer  Herzschädigungen  gar  nicht  zur 
Beobachtung  kommt,  sondern  ganz  besonders,  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  bei 
gewissen  krankhaften  Zuständen  des  peripheren  Kreislaufs,  nämlich  bei  Patienten  mit 
chronischer  Nephritis  und  hohem  Blutdruck,  in  hohem  Alter  und  bei  solchen  mit 
Arteriosklerose.  Eine  zweite  Rubrik  wird  von  den  Tachykardien  geliefert.  In 
beiden  Zuständen  sind  für  die  Störung  des  Blutstroms  bedeutende  Faktoren  vor¬ 
handen,  welche  nicht  im  Herzen  liegen. 

c)  Das  Alternieren  des  Schlagvolums. 

Meine  Bedenken  gegen  die  Erklärung  des  Pulsus  alternans  aus  einer  durch 
Schädigung  der  Kontraktilität  hervorgerufenen  Herzalternierung  beruhen  auf  der 
allgemein  gemachten  Erfahrung,  daß  der  Pulsus  alternans  beim  Menschen 
viel  mehr  ein  Pulsphänomen  als  ein  Herzphänomen  ist,  sich  meistens 
ausschließlich  im  arteriellen  Pulsbilde  und  gar  nicht  am  Herzen  aus¬ 
prägt. 

Größe  und  Umfang  des  arteriellen  Pulses  hängen  unmittelbar  von  der  durch  die 
Systole  des  linken  Ventrikels  in  die  Aorta  geworfenen  Blutmenge,  also  vom  Schlag  - 
volumen  ab.  Änderungen  des  Schlagvolums  rufen  unmittelbar  Änderungen  des 
Pulses  hervor. 

Das  Schlagvolumen  des  Herzens  aber  ist  bei  gleichbleibender  Herzkraft 
direkt  abhängig  von  der  Belastung  und  von  der  Überlastung  des  Muskels.  Die  Be¬ 
lastung  wird  durch  die  Füllung  des  Herzens  repräsentiert,  die  Überlastung  durch 
den  arteriellen,  für  den  linken  Ventrikel  durch  den  in  der  Aorta  herrschenden  Wider¬ 
stand,  welcher  seinen  Ausdruck  im  Blutdruck  findet. 

Moritz  (152)  sagt  kurz  und  zutreffend:  »1.  Der  vom  Ventrikel  ausgeworfene 
»Blutstrom  steigt  mit  Zunahme,  sinkt  mit  Abnahme  der  Belastung  (Füllung),  2.  er 
»steigt  mit  Abnahme  und  sinkt  mit  Zunahme  der  Überlastung. « 

Eine  Zusammenstellung  der  Literatur  über  diesen  für  unsere  Frage  höchst 
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wichtigen  Gegenstand,  neue  und  sorgfältige  Untersuchungen  und  klare  Schlußsätze 
findet  man  in  der  vor  kurzem  aus  dem  Utrechter  Pharmakologischen  Institut  er¬ 
schienenen  Doktorarbeit  de  Heers  (65).  Indem  ich  für  die  Details  der  Untersuchung 
und  für  die  sehr  strenge  Beweisführung  auf  die  auch  in  Pflügers  Archiv  erschienene 
Arbeit  verweise,  beschränke  ich  mich  auf  die  Wiedergabe  der  hier  in  Betracht  kommen¬ 
den  Schlußsätze: 

1.  »Es  ist  für  die  intakte  Zirkulation  der  Warmblüter  bewiesen,  daß  Verstärkung 
»der  venösen  Zufuhr  eine  Vergrößerung  des  Schlagvolumens  verursacht. « 

2.  »Eine  Vergrößerung  des  Widerstandes  verursacht  eine  Verkleinerung  des 
»Schlagvolumens. « 

3.  »Die  Größe  des  Schlagvolumens  wird  immer  beherrscht  durch  das  gegenseitige 
»Verhalten  von  Belastung  und  Überlastung,  wenn  keine  anderen  Faktoren  die  Herz- 
»aktion  beeinflussen. « 

4.  »Bei  Verkleinerung  des  Schlagvolumens  werden  das  diastolische  und  systolische 
»Ventrikelvolumen  etwas  vergrößert  durch  Vergrößerung  des  systolischen  Residuums. « 

Aus  diesen  vier  Schlußsätzen  geht  hervor,  daß  das  Schlagvolumen  und  damit 
die  Größe  des  arteriellen  Pulses  von  einfachen  hämodynami sehen  Verhältnissen  be¬ 
herrscht  wird.  Diese  Reaktion  des  Herzmuskels  auf  Belastung  und  Überlastung  ist 
auch  seit  lange  schon  für  den  willkürlichen  Skelettmuskel  festgestellt  worden. 

Wenden  wir  die  Kenntnis  dieser  Tatsachen  auf  den  Fall  des  alternierenden  Pulses 
an,  so  ergibt  sich  sofort,  daß  dieses  Pulsphänomen  sich  aus  gewissen  Kreislaufverhält¬ 
nissen  leicht  erklären  läßt. 

In  normalen  Verhältnissen  haben,  wie  allgemein  bekannt,  kleine  Rhythmus¬ 
störungen  keinen  merklichen  Einfluß  auf  die  Größe  der  Pulswellen.  Die  Blutzufuhr 
zum  Herzen  ist  eben  so  groß,  daß  auch  nach  einer  kürzeren  Diastole  das  Herz  ge¬ 
nügend  gefüllt  wird.  Die  Belastung  des  Ventrikels  wird  deshalb  innerhalb  gewisser 
Grenzen  der  Arhythmie  immer  die  gleiche  sein.  Für  den  anderen  Faktor,  den  arteriellen 
Blutdruck,  gilt  das  Gleiche.  Die  Elastizität  der  Aortenwand  sorgt  dafür,  daß  beim  Ab¬ 
fließen  des  Blutes  aus  der  Aorta  in  die  Peripherie  der  Blutdruck  im  System  hoch¬ 
gehalten  wird.  Kleine  Unterschiede  in  dem  Herzrhythmus  werden  somit  unter  nor¬ 
malen  Verhältnissen  keine  wesentlichen  Unterschiede  in  den  dem  Ventrikel  gebotenen 
Widerständen  hervorrufen.  Durch  reichliche  venöse  Zufuhr,  durch  richtige  Funktion 
der  Aortenwand  wird  ein  gleichmäßiges  Schlagvolumen,  ein  Sichgleichbleiben  der 
Pulswellen  gesichert. 

Anders  aber  wird  es  in  pathologischen  Zuständen.  Wenn  die  venöse  Zufuhr 
ungenügend  wird,  wird  es  einen  großen  Unterschied  machen,  ob  dem  Herzen  eine 
längere  oder  eine  kürzere  Zeit  zur  diastolischen  Füllung  gelassen  wird.  Die  Füllung 
braucht  eben  bei  geringerer  Zufuhr  mehr  Zeit  als  bei  reichlicher  Zufuhr.  Nach  einer 
längeren  Pause  wird  also  die  Füllung  eine  bessere,  dadurch  das  Schlagvolumen  ein 
größeres  sein.  Bei  sehr  hohem  Widerstand  im  arteriellen  System  wird  ein  kleiner 
Zeitunterschied  und  ein  dadurch  hervorgerufener  Blutdruckunterschied  für  den  Heiz- 
muskel  nicht  gleichgültig  sein  können.  Da,  wo  die  Aortenwand  an  Elastizität  ein¬ 
gebüßt  hat  und  dadurch  nicht  imstande  ist,  den  Blutdruck  hochzuhalten,  können 
kleine  Zeitunterschiede  ebenfalls  durch  die  steiler  abfallende  Druckkurve  für  den 
Ventrikel  von  Bedeutung  werden. 

Außerdem  beeinflussen  die  durch  beide  Faktoren  hei  voi  gerufenen  Unterschiede 
des  Schlagvolums  sich  auch  gegenseitig:  nach  einer  mehr  ausgiebigen  Systole  wird 
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der  Druck  in  der  Aorta  erhöht  und  dadurch  für  die  nächste  Systole  ein  höherer 
Widerstand  geschaffen.  Die  Füllung  des  Ventrikels  hat  somit  Einfluß  auf  den  Wider¬ 
stand  für  die  nächste  Systole.  Umgekehrt  hat  ein  stärkerer  Widerstand  Einfluß  auf 
die  Füllung  bei  der  nächsten  Systole,  und  zwar  dadurch,  daß  bei  dem  hierdurch 
hervorgerufenen  geringeren  Schlagvolumen  etwas  mehr  Blut  als  Regiduum  im  Ven¬ 
trikel  bleibt.  Die  Füllung  wird  dadurch  bei  der  nächsten  Systole  eine  größere,  das 
Schlagvolumen  dadurch  vergrößert. 

An  der  Hand  dieser  feststehenden  Beziehungen  und  Wechselbeziehungen  zwischen 
Füllung,  Widerstand  und  Schlagvolumen  läßt  sich  die  Genese  des  Pulsus  alternans 
leicht  und  ungezwungen  verfolgen. 

Die  Herztätigkeit  ist  nie  vollständig  regelmäßig :  kleine  Unterschiede  der  Perioden¬ 
länge  sind,  infolge  verschiedenster  Einflüsse,  immer  vorhanden.  Bei  ungenügender 
Zufuhr,  bei  starken  Blutdruckschwankungen  (großen  Amplitüden)  im  arteriellen 
Systeme,  bei  sehr  hohem  Blutdruck  und  besonders  bei  der  Kombination '  dieser  Ein¬ 
flüsse,  wird  sich  nach  einer  einmaligen  Pausenverlängerung  folgendes  abspielen: 

Nach  der  längeren  Pause  ist  die  Füllung  des  Herzens  eine  bessere,  dadurch 
das  Schlagvolumen  ein  größeres,  die  Entleerung  des  Ventrikels  eine  vollständigere 
als  nach  einer  kleinen  Pause.  Das  Resultat  ist  eine  größere  Pulswelle.  Bei  der 
nächsten  Systole  wird  nun  infolge  der  dann  wieder  normal  langen  Pause,  vielleicht 
auch  durch  die  vorhergehende  gute  Entleerung  des  Ventrikels  die  Füllung  und  dadurch 
das  Schlagvolumen  etwas  kleiner  ausfallen,  also  eine  kleinere  Pulswelle  ausgeworfen 
werden.  Damit  ist  aber  die  Sache  nicht  abgetan:  In  der  längeren  Pause,  von  der  wir 
ausgingen,  ist  der  Druck  in  der  Aorta,  also  die  Überlastung  der  nächsten  Systole,  tiefer 
herabgesunken.  Dieser  geringere  Widerstand  wirkt  mit,  das  Schlagvolumen  der  ersten 
Systole  zu  vergrößern.  Bei  der  zweiten  Systole  aber  findet  das  Umgekehrte  statt :  durch 
das  große  Schlagvolumen  wurde  die  Aorta  stärker  gefüllt,  der  Druck  stark  erhöht; 
die  zweite  Systole  sieht  sich  demnach  mit  ihrer  sowieso  schon  geringeren  Füllung  einem 
größeren  Widerstande  gegenübergestellt.  Das  sind  somit  zwei  Gründe  für  das  Größer¬ 
werden  der  ersten  und  für  das  Kleinerwerden  der  zweiten  Pulswelle.  Bei  der  dritten 
Systole  wird  infolge  der  vorhergehenden  ungenügenden  Entleerung  des  Ventrikels  die 
Füllung  (Belastung)  wieder  größer  sein,  infolge  der  vorhergehenden  mangelhaften 
Füllung  der  Aorta  der  Widerstand  (Überlastung)  kleiner  sein,  also  wieder  zwei  Gründe 
für  das  Größerwerden  der  dritten  Pulswelle. 

Dieses  Spiel,  infolge  einer  einzigen  Periodenänderung  eingetreten,  kann  sich 
nun  längere  oder  kürzere  Zeit  wiederholen :  Das  Fortdauern  der  Abwechslung  größerer 
und  kleinerer  Schlagvolumina,  größerer  und  kleinerer  Pulswellen,  wird  nun  bei  gleicher 
Herzkraft  von  dem  mehr  oder  weniger  regelmäßigen  Rhythmus  und  von  der  Stärke 
der  hämodynamischen  Störungen  abhängig  sein.  Bleiben  diese  letzteren  gleich,  so 
werden  auch  Unregelmäßigkeiten  allein  das  Fortdauern  oder  Wiederaufflackern  des 
Alternierens  fördern. 

Auf  einige  Umstände,  welche  das  Auftreten  eines  Alternierens  des  Schlag¬ 
volumens  fördern  können,  sei  hier  kurz  hingewiesen  : 

Bei  sehr  hohem  Blutdruck,  welcher  noch  eben  vom  Ventrikel  überwunden 
wird,  ist  man  wohl  zur  Annahme  berechtigt,  daß  auch  kleine  Unterschiede  der 
Pausenlänge  Druckunterschiede  mit  sich  bringen,  welche  dem  Ventrikel  nicht  gleich¬ 
gültig  sind  und  sich  in  Schlagvolumunterschieden  äußern  werden. 
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Es  ist  eine  bekannte  Erscheinung,  daß  bei  steigender  Herzfrequenz  das 
Alternieren  da  zum  Vorschein  kommt,  wo  es  vorher  nicht  vorhanden  war,  um  beim 
Sinken  der  Frequenz  wieder  abzunehmen  oder  zu  erlöschen.  Wir  erklärten  das  früher 
aus  der  stärkeren  Schädigung  der  Kontraktilität  des  Herzens  durch  die  hohe  Frequenz, 
und  es  ist  auch  möglich,  daß  dieser  Faktor  im  Experimente  mitspielt,  so  wie  Hoff- 
mann  uns  ei  klärte.  Sie  läßt  sich  abei  auch  ungezwungen  aus  den  hämodynamischen 
Verhältnissen  erklären.  Zunächst  wird  durch  hohe  Frequenz  die  venöse  Zufuhr,  die 
Füllung  des  Herzens  geringer,  dadurch  einer  der  zum  Alternieren  führenden  Faktoren 
geschaffen  oder  vei  stärkt.  Zweitens  aber  lehren  physiologische  Untersuchungen,  daß 
die  Füllung  des  Herzens  aus  den  Venen  nach  der  Erschlaffung  des  Ventrikels  im  An¬ 
fang  der  Diastole  schnell  zustande  kommt  und  später  immer  langsamer  stattfindet ;  in 
gleicher  Weise  nimmt  der  Druck  in  der  Aorta  nach  der  Füllung  aus  dem  linken  Ven¬ 
trikel  erst  schnell  ab,  dann  immer  langsamer  bis  zum  minimalen  Blutdruck.  Kleine 
Unterschiede  in  der  Dauer  der  Diastole 
werden  somit  um  so  größere  Unterschiede 
in  Füllung  und  Blutdruck  für  das  Herz  her- 
vorrufen,  je  kürzer  die  Diastole  dauert.  Je 
früher  die  nächste  Systole  in  die  auf  steigende 
Füllungs-,  in  die  absteigende  Blutdruck¬ 
kurve  fällt,  desto  mehr  werden  sich  kleine 
Unterschiede  der  Diastolenlänge  fühlbar 
machen,  denn  diese  Unterschiede  fallen  dann 
in  eine  Zeit,  wo  die  Füllungs-  und  Abfluß¬ 
kurven  noch  steil  verlaufen. 

Es  läßt  sich  der  Einfluß  der  Länge  der 
Diastole  auf  die  Füllung  des  Herzens  (/)  und 
den  arteriellen  Widerstand  ( W )  schematisch 
demonstrieren  in  einer  graphischen  Figur 
(Fig.  99).  Füllung  und  Widerstand  sind  in 
Kurven  abgebildet.  Es  zeigt  sich  nun  klar, 

daß  kleine  Unterschiede  in  der  Länge  der  Diastole,  durch  |  [  angegeben,  einen  größeren 
Unterschied  in  /  und  W  bedeuten,  je  früher  sie  sich  in  der  Diastole  bemerkbar  machen. 
Mit  anderen  Worten,  je  höher  die  Frequenz,  je  kürzer  die  Diastole,  desto  größer 
sind  auch  die  Füllungs-  und  Widerstandsunterschiede  bei  kleinen  Unregelmäßigkeiten 
der  Herztätigkeit. 

Auch  ist  es  sofort  ersichtlich,  daß  Änderungen  der  Kurven  von  /  und  W,  wie 
z.  B.  das  steilere  Absinken  des  arteriellen  Widerstandes  bei  Arteriosklerose  oder  bei 
Aorteninsuffizienz,  ihren  eigenen  Einfluß  auf  diese  Vorgänge  haben  müssen. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  wir  ohne  Annahme  besonderer  Kontrak¬ 
tilitätsstörung  den  Pulsus  alternans  erklären  können  aus  1.  kleinen  zeitlichen  Un¬ 
regelmäßigkeiten  des  Herzens,  2.  ungenügender  Blutzufuhr,  3.  ungenügendem  Hochge¬ 
haltenwerden  des  Blutdrucks,  4.  hoher  Frequenz,  5.  hohem  Blutdruck.  Somit  kann 
der  Satz  aufgestellt  werden:  Der  Pulsus  alternans  ist  der  Ausdruck  eines 
alternierenden  Schlagvolumens,  welches  durch  Kreislauffaktoren,  unab¬ 
hängig  von  der  Herzkraft,  hervorgerufen  werden  kann.  Es  soll  also  dis¬ 
kutiert  werden,  ob  diese  Erklärung  für  die  im  Experimente  und  die  am  Kranken¬ 
bette  beobachteten  Fälle  paßt  oder  nicht. 


Fig.  99. 

Verlauf  der  Füllung  {/)  und  des  arteriellen 
Widerstandes  ( W)  während  der  Diastole.  S  =  Ende 
der  Systole.  Z=  die  Zeit. 
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d)  Diskussion  der  experimentellen  Ergebnisse. 

Bei  der  experimentell  beobachteten  Alternierung  des  Herzens  wird  wiederholt 
auf  den  Einfluß  kleinerer  und  größerer  Unregelmäßigkeiten  hingewiesen.  Genau  so 
wie  beim  Menschen  wird  Alternierung  nach  der  kompensatorischen  Pause  einer  Extra¬ 
systole  auch  experimentell  beobachtet.  Cushny  sagt:  »this  alternating  type  is 
»generally  preceded  by  some  change  in  the  rhythm,  which  demands  greater  exertions 
from  the  ventricle. « 

Bei  der  Erklärung  aus  gestörter  Kontraktilität  brauchen  wir  diese  kleinen  Perioden¬ 
unterschiede  ebenfalls  unbedingt  (F.  B.  Hoffmann).  Der  Einfluß  dieses  Faktors 
läßt  sich  auch  dadurch  erkennen,  daß  die  Alternierung  des  Pulses  umwechselt, 
sobald  einmal  nach  einer  großen  Welle  eine  längere  Pause  eintritt.  Die  nach¬ 
folgende  Welle  ist  dann  nicht  klein,  wie  zu  erwarten  war,  sondern  groß,  und  erst 
die  dann  nachfolgende  Welle  ist  wieder  klein.  Dieses  Umwechseln  der  Alternierung, 
welches  ich  schon  1901  in  meiner  ersten  Alternanskurve  nachweisen  konnte,  ist 
sogar  ein  zuverlässiges  Zeichen  zur  Unterscheidung  von  Alternans  und  Bigeminie. 

Auf  den  zweiten  der  genannten  Faktoren,  die  ungenügende  Füllung  des  Herzens, 
ist  bei  den  Tierversuchen,  soweit  ich  ersehe,  nicht  acht  gegeben;  auch  läßt  sich 
aus  den  mitgeteilten  Daten  in  dieser  Hinsicht  nichts  ableiten.  Daß  höhere  Frequenz 
die  Alternierung  fördert,  kann  sowohl  auf  schlechterer  Füllung  des  Herzens,  als  auf 
Schädigung  der  Kontraktilität  beruhen,  so  daß  wir  aus  dieser  Erscheinung  keine 
Gründe  für  oder  gegen  die  eine  oder  die  andere  Erklärungsweise  schöpfen  können. 

Auch  über  den  arteriellen  Blutdruck  und  über  die  Blutdruckschwankungen 
(Amplitüden)  finde  ich  in  den  Protokollen  der  Versuche  keine  für  unseren  Zweck 
brauchbare  Angaben.  Trotzdem  läßt  sich  aus  den  Pulskurven  der  Arbeit  von  Kahn 
und  Starkenstein  (106)  wohl  einiges  zugunsten  einer  Erklärung  in  meinem  Sinne 
ableiten.  Die  arteriellen  Kurven,  welche  an  der  Carotis  registriert  wurden,  zeigen  sehr 
deutlich,  daß  die  kleine  Welle  zustande  kommt  in  einem  Augenblicke,  da  das  arterielle 
System  noch  stark  gefüllt,  der  Druck  noch  hoch  war,  dagegen  die  große  Welle  bei 
viel  geringerer  Füllung  der  Carotis  und  viel  niedrigerem  Druck  eintritt.  Mit  diesem 
Unterschiede  ist  also  eine  direkte  Ursache  für  Alternierung  gegeben. 

Neben  diesen  allerdings  noch  ungenügenden  Argumenten  für  die  Erklärung 
aus  gestörten  Kreislaufverhältnissen  lassen  sich  aber  auch  experimentelle  Argumente 
gegen  die  Erklärung  aus  gestörter  Kontraktilität  anführen.  Nicht  nur  beim  Men¬ 
schen,  sondern,  wie  schon  gesagt,  auch  in  den  im  Tierversuche  gewonnenen  Herz¬ 
kurven  ist  der  Unterschied  in  dem  Systolenablauf  1.  nicht  immer  vorhanden,  2.  bei 
vorhandener  Alternierung  im  Elektrokardiogramm  nicht  immer  im  Puls  vorhanden, 
3.  sind  die  Unterschiede  von  Kardiogramm  und  Puls  zuweilen  nicht  gleichsinnig, 
so  daß  gleichsinniges  und  entgegengesetztes  Verhalten  abwechseln.  Diese  Tatsachen 
sind  es,  welche,  wie  oben  schon  hervorgehoben  wurde,  aus  Notbedarf  zu  der  Annahme 
einer  partiellen  Hypo-  oder  Asystolie  geführt  haben.  Schließlich  fehlt  es  in  den  Be¬ 
trachtungen  der  experimentellen  Untersucher  nicht  an  Bemerkungen,  welche  Zweifel 
an  der  Kontraktilitätsstörung  bekunden.  Lewis  sagt  (130,  S.  276):  »In  experiment, 
»alternation  is  also  met  with  when  the  heart  muscle  is  sound.«  Und  weiter: 
»  Yet  alternation  in  itself  is  not  of  necessity  an  indication  of  incapacity;  on  the  other 
»hand,  it  might  be  regarded  as  the  special  response  of  muscle  labouring  to  meet  an 
»exceptional  task. «  Und  Cushny  (20,  S.  13)  sagt,  nachdem  er  über  andere  Gifte 
gesprochen  hat :  »After  aconitine,  alternation  occurs  much  more  frequently,  and  herer 
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»and  probably  also  in  the  case  of  the  glyoxylates,  the  poison  may  induce  exhaustion, 
»besides  causing  greater  demands  to  be  made  on  the  heart  by  the  augmented  irritability. 
»When  the  character  of  this  exhaustion  is  inquired  into,  a  difficulty  is  met  at  once 
»in  the  fact  that  alternation  is  not  regularly  induced  by  any  known  means 
»unless  by  glyoxylates.  It  is  not  identical  with  weakened  contractile 
»power,  for  when  Chloroform  is  given  early  in  an  experiment,  until  the  auricle  ceases 
»and  the  ventricle  is  in  the  last  stages  of  weakness,  an  electrical  shock  gives  rise  to 
»an  extrasystole  without  any  subsequent  alternation. « 

Ich  habe  mich  dann  mit  den  Kollegen  Magnus  und  de  Heer  in  Utrecht  in  Ver¬ 
bindung  gesetzt  und  ihnen  die  Frage  vorgelegt,  ob  in  ihren  Experimenten  ein  alter¬ 
nierender  Puls  nach  Extrasystolen  beobachtet  wurde  und  welche  Gründe  sich  dafür 
finden  ließen,  de  Heer  hat  darauf  sein  ganzes  Kurvenmaterial  durchgesehen  und 
kommt,  kurzgefaßt,  zu  folgenden  Schlüssen: 

Infolge  längerer  Pausen  (z.  B.  nach  einer  Extrasystole)  entsteht  eine  alter¬ 
nierende  Belastung  (Füllung),  welche  ein  alternierendes  Schlagvolumen  her¬ 
vorruft,  und  zwar  nur,  wenn  durch  das  große  Schlag  volumen  der  Systole  nach 
der  Pause  die  Füllung  der  Ventrikel  bei  dem  folgenden  Schlage  kleiner 
ist  (infolge  starker  Entleerung  des  Herzens  und  der  Venen  durch  den  großen  Schlag). 

Ein  Einfluß  der  wechselnden  Widerstände  in  der  Aorta  wirkt  da  in 
gleichem  Sinne  mit  und  äußert  sich  in  alternierendem  Ventrikeldruck. 

Diese  Versuchsergebnisse,  nicht  einmal  mit  Bezug  auf  die  Alternansfrage  gewonnen, 
zeigen,  daß  Füllungs-  und  Widerstandsänderungen  infolge  von  Periodenunterschieden 
auch  bei  gesundem  Herzmuskel  zum  „  alternierenden  Schlagvolumen  führen  können. 

Noch  von  anderer  Seite  ist  diese  Frage  vor  kurzem  behandelt  worden.  In  seiner 
Doktorarbeit  über  Vorhofflimmern  spricht  Korteweg  (120)  S.  64  sich  über  das  Nicht¬ 
vorhandensein  von  Unterschieden  in  der  Systolendauer  bei  experimentellen  (auch 
durch  Glyoxylsäure  hervorgerufenen)  Alternantes  aus.  Er  macht  dann  die  Bemerkung, 
daß  dann  meine  (frühere)  Erklärung  des  Alternans  aus  gestörter  Kontraktilität  nicht 
richtig  sei,  und  fügt  hinzu:  daß  vielleicht  die  zweite  Systole  kleiner  ausfällt  durch 
höheren  Blutdruck  und  geringere  Kammerfüllung  nach  vorhergegangener 
vollständiger  Entleerung  durch  die  große  Systole. 

Spricht  also  sehr  vieles  für  meine  hier  gegebene  Erklärung,  so  soll  damit  die 
Existenz  eines  Herzalternans  aus  gestörter  Kontraktilität  nicht  geleugnet  sein.  Auch 
das  leere  Herz  und  einzelne  Stücke  (Engelmann,  Fredericq  [43])  können  zum  Alter¬ 
nieren  gebracht  werden  und  auch  der  toxische  Alternans  entzieht  sich  vorläufig 
meinen  Erklärungsversuchen. 

Fassen  wir  somit  die  experimentellen  Ergebnisse  zusammen,  so  finden  wir  als 
mögliche  Ursachen  des  Alternierens:  1.  Besondere  Gifte,  wie  Digitalis,  Antiarin, 
Aconitin,  Glyoxylsäure.  2.  Abnahme  der  Kontraktilität,  nach  F.  B.  Hoffmanns 
Erklärung  wechselnde  Systolendauer,  nach  Hering  partielle  Hypo-  oder  Asystolie 
hervorrufend,  und  3.  Änderungen  in  den  Kreislaufbedingungen,  wechselnde 
Füllung  des  Herzens  und  wechselnder  Widerstand  im  arteriellen  System. 

Es  scheint  mir  notwendig,  das  Problem  des  alternierenden  Herzschlags  experi¬ 
mentell  von  Grund  auf  neu  zu  bearbeiten  und  dabei  die  Frage  des  alternierenden 
Herzvolumens  in  den  Vordergrund  zu  stellen.  Die  Frage,  ob  die  Ursache  des  Alter¬ 
nierens  im  Herzmuskel  liegt  oder  in  alternierenden  äußeren  Bedingungen,  ist  für 
die  Physiologie  wie  für  die  Klinik  außerordentlich  wichtig.  Im  ersten  Falle  hätten  wir 
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es  mit  einer  Änderung  der  Funktion  des  Herzens,  im  anderen  mit  der  normalen  auto¬ 
matischen  Reaktion  des  Herzmuskels  auf  geänderte  Kontraktionsbedingungen  zu  tun. 

Das  experimentelle  Problem  ist  verwickelt  genug,  so  einfach  es  auch  aussieht. 
Die  Dynamik  des  Herzens  ist  eine  sehr  komplizierte  Sache;  so  wird  durch  neue  Unter¬ 
suchungen  entschieden  werden  müssen,  ob  es  sich  bei  dem  Phänomen  überhaupt 
um  einfache  Abnahme  der  Herzkraft  handelt,  oder  um  stärkere  Reaktion  auf  Be¬ 
lastungsunterschiede  als  in  normalen  Verhältnissen.  Auch  wird  untersucht  werden 
müssen,  ob  das  Herz  bei  starker  Füllung,  geringerem  Widerstand  und  großem  Schlag¬ 
volumen  größere  Arbeit  leistet  als  bei  geringer  Füllung,  größerem  Widerstand  und 
kleinerem  Schlagvolumen.  .  Dann  wird  auch  der  Einfluß  verschiedener  Belastung  und 
Füllung  auf  das  Elektrokardiogramm  eingehend  studiert  werden  müssen. 

Das  sind  alles  Fragen,  die  von  der  Klinik  aus  dringend  gestellt  werden  müssen, 
weil  der  alternierende  Puls  eine  so  überaus  wichtige  Erscheinung  für  die  Diagnostik 
des  Herzens  geworden  ist. 

e)  Diskussion  der  klinischen  Befunde. 

Seit  dem  alternierenden  Pulse  eine  üble  Bedeutung  für  den  Herzmuskel  beige¬ 
messen  worden  ist,  hat  man  sich  klinisch  eingehend  mit  diesem  Phänomen  beschäftigt. 

Die  erste  Tatsache,  welche  das  Studium  der  publizierten  Fälle  ergibt,  ist,  wie 
gesagt,  diese,  daß  weder  die  besten  Kardiogramme,  noch  das  Elektrokardiogramm 
einen  wesentlichen  Unterschied  zwischen  »großen  und  kleinen«  Systolen  aufweisen. 
In  der  kleinen  Minderzahl  der  Fälle,  und  nur  bei  sehr  großen  Pulsunterschieden,  dauert 
die  große  Systole  eine  Spur  länger  als  die  kleine.  Damit  ist  tatsächlich  das  Los  meiner 
früheren  Erklärung  aus  gestörter  Kontraktilität,  soweit  sie  das  menschliche  Herz  be¬ 
trifft,  besiegelt:  sie  taugt  nichts. 

Auch  aus  eigener,  nicht  kleiner  Erfahrung  muß  ich,  was  die  Kardiogramme 
betrifft,  feststellen,  daß  F.  B.  Hoffmanns  Erklärung  der  Alternierung  im  hypo- 
dynamen  Froschherzen  nicht,  wie  ich  damals  meinte,  auf  den  Menschen  übertragen 
werden  darf.  Vielleicht  wird  herauskommen,  daß  in  Ausnahmefällen  etwas  ähnliches 
angenommen  werden  könnte,  für  gewöhnlich  gilt  sie  sicher  nicht. 

Ich  bilde  in  Fig.  ioo — 102  einige  gute  Kurven  von  Alternans  ab.  Fig.  100  zeigt 
eine  anfangs  nach  einer  kompensatorischen  Pause  sehr  starke  Alternierung.  Die 
Höhe  des  Kardiogrammes  ist  nur  bei  der  ersten  Systole  größer  als  in  den  anderen: 
übrigens  wechselt  die  Größe  mit  der  Atmung,  nicht  mit  dem  Pulse. 

Für  die  Berechnung  der  Dauer  der  Systole,  der  hier  in  Betracht  kommenden 
»aktiven  Periode«  der  Ventrikelmuskulatur  ist  es  notwendig,  uns  an  die  S.  18  u.  ff.  ge¬ 
gebene  Deutung  des  Kardiogrammes  zu  halten.  2—4  ist  die  aktive  Periode.  Mißt 
man  diese  Strecke  aus,  so  ergibt  sich  kein  Unterschied. 

Der  einzige  Unterschied  in  den  Kardiogrammen,  der  mit  dem  Wechseln  der  Puls¬ 
größe  in  Beziehung  gebracht  werden  kann,  ist  bei  3  zu  finden,  in  dem  Augenblicke  des 
Öffnens  der  Semilunarklappen.  Bei  den  großen  Pulsen  ruft  die  Öffnung  der  Klappen 
ein  stärkeres  Zurückweichen  des  Herzens  hervor  als  bei  den  kleinen  Pulsen,  ein  Unter¬ 
schied,  der  sich  aus  den  verschiedenen  verarbeiteten  Blutmengen  leicht  erklären  läßt. 

Diese  bis  jetzt  meines  Wissens  noch  nicht  beschriebene  Erscheinung  beim  Pulsus 
alternans  läßt  sich  besonders  schön  feststellen,  weil  das  Ende  der  Anspannungs¬ 
zeit  hier  besonders  deutlich  ausgeprägt  ist.  Daraus  und  aus  der  hohen  A -Zacke  im 
ersten  Kardiogramm  nach  der  kompensatorischen  Pause  kann  man  schon  mit  Sicher- 
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heit  schließen,  daß  es  sich  um  ein  hypertrophisches  Herz  bei  hohem  Blutdruck  handelt 
(siehe  unter  Kardiogramm  S.  20). 

Fig.101  gibt  ebenfalls  einen  schönen  Alternans  im  Pulse,  aber  keine  charakteristischen 
Merkmale  im  Kardiogramm.  Auch  bietet  die  Zacke  der  Öffnung  der  Semilunarklappen 
hier  keine  regelmäßigen  Besonderheiten.  Der  Patient  war  67  Jahre  alt  und  hatte,  wie 


Fig.  100. 

Pulsus  alternans  bei  hohem  Blutdruck,  hypertrophischem  Herzen,  arteriosklerotischer  Niere.  Die  Alternie¬ 
rung  fängt  stark  an  nach  einer  Extrasystole  (^).  Im  Kardiogramm  sind  Vorhofzacke  (i — 2)  und  Anspannungs¬ 
zeit  (X)  sehr  deutlich.  Die  letztere  wechselt  in  Form  mit  der  Pulsgröße.  Es  bestehen  keine  Beziehungen 

zwischen  Pulsgröße  und  Dauer  der  Ventrikelsystole. 


man  schon  aus  der  steilen  Pulskurve  vermuten  könnte,  starke  Aortensklerose.  Im 
Venenpulse,  der  in  Fig.  102  abgebildet  ist,  zeigen  die  Vorhofwellen  nichts  Besonderes. 

Der  Fall  ist  auch  deshalb  wichtig,  weil  hier  die  kleine  Pulswelle  nicht  immer 
verspätet  eintritt.  Volhard  hat  seinerzeit  gesagt,  daß  diese  Verspätung  immer  vor- 


Fig.  iox. 

Pulsus  alternans  bei  älterem  Arteriosklerotiker.  Im  Kardiogramm  keine  Anhaltspunkte  fiir’verschiedene 
Systolendauer.  Im  Radialpuls  ist  die  kleine  Welle  nicht  immer  verspätet. 


handen  sein  muß  (siehe  S.  199).  Daß  er  darin  zu  weit  ging,  beweisen  diese  Figuren: 
es  handelt  sich  sicher  um  Alternierung  bei  regelmäßiger  Herztätigkeit,  nachdem 
eine  Periode  von  Extrasystolen  mit  langen  Pausen  vorangegangen  war;  dabei  kommt 
hier  die  kleine  Welle  nicht  nur  nicht  verspätet,  sondern  sogar  dann  und  wann  verfrüht ! 

Wie  schon  gesagt  wurde,  liefert  auch  das  Elektrokardiogramm  keine  für  die 
jetzt  allgemein  angenommene  Erklärung  günstigen  Daten.  In  weitaus  den  meisten 
Fällen  ist  kein  Unterschied  in  der  Systolendauer  vorhanden,  zuweilen  ist  ein  Unter¬ 
schied  in  der  Höhe  der  Zacken  vorhanden.  Überdies  sind  diese  Unterschiede  nicht 

Wenc  kebach  ,  Unregelmäßige  Herztätigkeit.  *4 
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einmal  immer  gleichsinnig  mit  den  Pulsunterschieden,  sie  können,  wie  Lewis  es  aus¬ 
drückt,  statt  konvergent  auch  divergent  sein.  Dieser  Sachverhalt  wird  unserem 
Verständnis  näher  gebracht  durch  die  Untersuchungen  von  Weitz  (Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  1913),  der  nachwies,  daß  sowohl  die  R-  wie  die  T-Zacke  in  ihrer  Größe 
nicht  nur  von  dem  Zustande  der  Kontraktilität,  sondern  auch  von  der  Füllung  des 
Ventrikels  beherrscht  werden.  So  ruft  eine  geringere  Füllung  eine  höhere  T-Z acke 
hervor.  Wir  sehen  somit,  daß  nicht  nur  die  Kontraktilität,  sondern  auch  der  eine  von 
mir  genannte  Faktor,  die  Füllung,  die  Größe  der  Zacken  beim  Alternans  beeinflussen 
kann.  Nicht  unwahrscheinlich  wird  auch  der  zweite  Faktor,  der  Widerstand,  einen 
Einfluß  haben:  auffallend  häufig  findet  man  bei  sehr  hohem  Blutdruck  eine  sehr 

t 

niedrige  oder  negative  T- Zacke. 

Man  hat  auch  den  Venenpuls  herangezogen,  um  womöglich  über  die  Tätigkeit 
der  Vorhöfe  unterrichtet  zu  werden.  In  Ausnahmefällen  wurde  ein  Abwechseln 
hoher  und  niedriger  A -Wellen  im  Venenpuls  registriert.  Dieser  Wechsel  war  aber 


r  r  r  r  r  r  r  r  r  r  r  r  *  n  r  r  r 


Fig.  102. 

Pulsus  alternans,  derselbe  Fall  wie  Fig.  ioi.  Im  Venenpuls  kein  Alternieren  der  Vorhofwellen.  Puls¬ 
wellen  wie  in  Fig.  ioi. 


auch  dann  einmal  gleichsinnig,  ein  anderes  Mal  gegensinnig.  Daraus  hat  man  auf 
gleichsinnig  oder  gegensinnig  alternierende  Vorhof tätigkeit  geschlossen. 

Es  ist  klar,  daß  man  aus  diesem  Verhalten  des  Venenpulses  nichts  oder  nur  sehr 
wenig  schließen  darf.  Die  «-Welle  kann  nie  ein  Maß  für  die  Kraft,  Größe  und  Aus¬ 
giebigkeit  der  Vorhof kontraktion  sein,  ebensowenig  darf  gesagt  werden,  daß  eine 
größere  «-Welle  auch  eine  kräftigere  Vorhofsystole  bedeutet.  Man  kann  nicht  genug 
wiederholen,  daß  der  Venenpuls  eine  Volumkurve  der  Vene  ist,  nicht  eine  Druck¬ 
kurve  des  Vorhofs.  Ob  sich  die  As  als  deutliche  Welle  im  Venenpuls  abzeichnet  oder 
nicht,  hängt  zu  allererst  von  Füllungsverhältnissen  ab.  Wer  mit  dem  Venenpulsbilde 
vertraut  ist,  weiß,  daß  die  kräftigere  As  nach  einer  Pause  oft  kleinere  «-Wellen 
gibt  als  die  späteren  «-Wellen  bei  mehr  gefüllten  Venen  und  weniger  gefülltem  Vorhof. 
Man  darf  also  aus  dem  Größenunterschied  der  «-Wellen  nicht  auf  analoge  Kraft¬ 
unterschiede  der  Vorhofsystolen  schließen;  man  muß  Galla vardin  (50)  hier  unbedingt 
zustimmen  und  wird  gut  tun,  in  dem  Alternieren  der  «-Wellen  nicht  mehr  als 
den  Ausdruck  wechselnder  Füllung  der  proximalen  Venen  abschnitte  zu 
sehen.  Wie  ich  schon  sagte,  wäre  es  eher  begreiflich,  daß  bei  schwachen  Vorhof¬ 
kontraktionen  vielleicht  durch  schwächeren  Abschluß  der  Venen  Blutwellen  in  die 
Venen  zurückgeworfen  werden,  und  so  die  schwache  As  die  größere  «-Welle  lieferte. 
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Schließlich  muß  hervorgehoben  werden,  daß  die  Alternierung  im  Venenpuls  nicht 
oft  vorkommt.  Ich  fand  sie  unter  30  Fällen  nie. 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  der  klinischen  Untersuchung  zusammen, 
so  läßt  sich  sagen,  daß  beim  alternierenden  Pulse  des  Menschen  deut¬ 
liche  oder  konstante  Unterschiede  zwischen  großen  und  kleinen  Systolen 
keine  wesentliche  Rolle  spielen. 

Es  bleibt  somit  nichts  anderes  übrig,  als  nach  anderen  Ursachen  für  die  alter¬ 
nierenden  Pulswellen,  »one  of  the  most  mysterious  and  most  important  mechanisms 
»of  the  heart«  (Lewis),  zu  suchen. 

Es  ist  dann  eine  wahre  Erleichterung,  zu  bemerken,  daß  in  der  übergroßen  Mehr¬ 
zahl  der  Alternansfälle  diejenigen  Kreislaufbedingungen  vorhanden  sind,  welche  das 
Alternieren  des  Schlagvolums  hervorrufen  können,  unabhängig  von  wechselnder 
Größe  oder  Dauer  der  Systole.  Tatsächlich  sind  es  in  der  Hauptsache  zwei  Gruppen 
von  Krankheiten,  welche  den  Alternans  aufweisen ,  erstens  die  paroxysmalen 
Tachykardien,  zweitens  diejenigen  Krankheitszustände,  welche  mit  hohem  Blutdruck 
oder  mit  bedeutendem  Aortenleiden  einhergehen:  die  chronische  Nephritis  und  die 
Aortensklerose. 

Betrachten  wir  die  Kreislaufsverhältnisse  bei  diesen  Krankheiten  näher,  so  ergibt 
sich  sofort,  daß  bei  den  verschiedenen  Tachykardien  die  Füllung  des 
Herzens  leidet,  dagegen  in  der  anderen  Gruppe  der  für  Alternans  dispo¬ 
nierende  hohe  Blutdruck  und  die  großen  Amplitüden  vorhanden  sind. 

Bei  der  Tachykardie  ist,  wie  wir  das  schon  an  verschiedenen  Stellen  hervor¬ 
gehoben,  die  Zeit,  welche  zwischen  den  einzelnen  Systolen  für  die  Füllung  des  Ven¬ 
trikels  zur  Verfügung  steht,  eine  äußerst  knappe.  Dadurch  werden,  wie  S.  205  aus¬ 
geführt  wurde,  kleine  Unterschiede  dieser  Zeit  sich  für  das  Herz  sehr  bemerkbar 
machen.  Bedenken  wir  dabei,  daß  auch  die  S.  145  besprochene  Vorhofpfropfung 
dabei  eine  Rolle  spielt  und  dabei  kleine  Periodenunterschiede  eine  große  Bedeutung 
erlangen,  so  wird  es  uns  klar,  daß  bei  den  hohen  Frequenzen  der  paroxysmalen  Tachy¬ 
kardie  die  Gelegenheit  zu  wechselnder  Ventrikelfüllung  reichlich  gegeben  ist.  Hiermit 
ist  dann  auch  eine  Erklärung  für  das  Auftreten  von  Pulsus  alternans  bei  der  paroxys¬ 
malen  Tachykardie  gewonnen. 

Allerdings  kann  die  extreme  Frequenz  hier  auch  eine  Ursache  von  Erschöpfung  des 
Herzens  sein,  welche  Erschöpfung  dann  als  Erklärung  der  Alternierung  durch  herab¬ 
gesetzte  Kontraktilität  herangezogen  werden  könnte.  Wir  wissen  aber,  daß  diese 
Erschöpfung  der  Herzkraft  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  sehr  häufig  fehlt,  wie 
im  betreffenden  Kapitel  nachgewiesen  wurde.  Jedenfalls  läßt  sich  der  Pulsus  alter¬ 
nans  bei  paroxysmaler  Tachykardie  ungezwungen  aus  ungenügender  und  wechselnder 
Füllung  der  Herzkammern  erklären,  ohne  daß  es  notwendig  wäre,  dazu  überdies  eine 
Herzschwäche  anzunehmen. 

Bei  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis  finden  wir  den  hohen 
Blutdruck  und  die  dabei  immer  vorhandenen  großen  Amplitüden  des  Blutdrucks, 
welche  nach  den  Erörterungen  auf  S.  204  die  Veranlassung  zum  Pulsus  alternans  liefern. 
Und  da  ist  es  interessant,  zu  erfahren,  daß  fast  alle  Fälle,  welche  in  der  Lite¬ 
ratur  zu  finden  sind,  chronische  Nephritiden  betreffen.  Von  sechs  jüngeren 
Patienten  aus  meiner  Erfahrung  (23 — 41  Jahre)  litt  nur  einer  nicht  an  Nephritis, 
sondern  an  Herzinsuffizienz  bei  sehr  hoher  Frequenz.  Die  von  Hering  und 
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Rihl  beschriebenen  Fälle  betrafen  sämtlich  Nephritiker,  und  überall,  z.  B.  auch  in 
der  französischen  Literatur,  macht  man  die  nämliche  Erfahrung, 

Diese  für  jeden  kontrollierbare  innige  Beziehung  des  Alternans  zur  Schrumpf¬ 
niere  mußte  uns  unbegreiflich  Vorkommen,  so  lange  uns  nur  die  Erklärung  aus  ge¬ 
störter  Herzkraft  zur  Verfügung  stand.  Es  sind  doch  nicht  nur  die  Nephritiker, 
welche  an  Herzschwäche  leiden !  Dagegen  wird  uns  diese  Beziehung  sofort  klar,  wenn 
wir  die  auf  S.  204  erörterten  Tatsachen  im  Auge  behalten:  es  sind  die  chronischen 
Nephritiker,  welche  die  höchsten  Blutdrucke  und  zu  gleicher  Zeit  große  Amplitüden, 
also  in  der  Diastole  sehr  wechselnde  Blutdruckwerte,  aufweisen. 

Von  den  nicht  unter  die  zwei  oben  genannten  Rubriken  fallenden  Patienten 
sind  weitaus  die  meisten  sehr  alte  Leute  und  solche  mit  Aortenleiden.  Sowohl 
die  Sklerose  des  hohen  Alters,  als  die  früher  auftretenden  Aortensklerosen  und  die 
Aorteninsuffizienzen  führen  zu  sehr  großen  Druckamplitüden.  In  allen  diesen  Zu¬ 
ständen  hat  infolge  Elastizitätsverlust  oder  Nichtschließens  der  Klappen  die  Aorten¬ 
wand  ihre  Windkesselfunktion  eingebüßt  und  wird  der  Blutdruck  im  Verlaufe  der 
Diastole  nicht  hochgehalten.  Dadurch  entstehen  auch  hier  die  erwähnten  Bedingungen 
für  das  Alternieren  des  Schlagvolumens:  kleine  Periodenunterschiede  bedingen  Blut¬ 
druckdifferenzen,  die  sich  am  Herzen  als  wechselnde  Überlastung  fühlbar  machen 
und  das  Schlagvolumen  beeinflussen. 

Auch  hier  spricht  die  Erfahrung  anderer  gänzlich  in  meinem  Sinne.  Mackenzie 
erwähnt  das  Auftreten  des  Pulsus  alternans  bei  Angina  pectoris  im  Stadium  des  hohen 
Blutdrucks.  Lewis  (130)  sagt:  »it  is  particularly  associated  with  senile  change  of 
»the  heart  muscle,  and  more  especially  with  progressive  fibroris.«  Das  sind  alles 
Zustände,  in  denen  die  Aortensklerose  eine  überwiegende  Rolle  spielt. 

So  sprechen  die  klinischen  Befunde  durchaus  für  meinen  Erklärungsversuch  des 
Pulsus  alternans  aus  einem  alternierenden  Schlagvolumen,  hervorgerufen  durch  bei 
jedem  Schlage  wechselnde  dynamische  Kreislauffaktoren.  Ich  gehe  nicht  so  weit, 
zu  behaupten,  daß  ich  den  stringenten  Beweis  für  alle  beim  Menschen  vorkommenden 
alternierenden  Pulse  geliefert  habe,  glaube  aber  eine  Erklärungsmöglichkeit  geschaffen 
zu  haben,  da  wo  uns  eine  solche  tatsächtlich  noch  fehlte.  Weitere  Experimente  und 
klinische  Beobachtungen  werden  uns  über  den  Wert  dieses  Versuchs  aufklären  müssen. 

Mit  dem  oben  Gesagten  ist  nun  das  Gebiet  des  Pulsus  alternans  keineswegs  end¬ 
gültig  abgeschlossen.  Da  wo  sich  wirklich  deutliche  Unterschiede  in  der  Systolendauer 
beim  Menschen  zeigen  sollten,  kann  meine  alte  Erklärung  aus  gestörter  Kontraktilität 
vielleicht  bestehen  bleiben.  Auch  ist  natürlich  mit  den  von  mir  hervorgehobenen 
Kreislauffaktoren  die  Zahl  der  möglichen  Ursachen  nicht  erschöpft.  Von  mehreren 
Seiten  ist  die  Möglichkeit  irgendeiner  Beziehung  des  Alternans  zur  Herzbigeminie 
hervorgehoben  (v.  Tabora,  Muskens,  neulich  auch  Selenin  im  Ztrbltt.  f.  Herzkr. 
I9I4),  und  es  sind  Fälle  beschrieben  worden,  welche  eine  solche  Beziehung  vielleicht 
nicht  mit  Sicherheit  ausschließen  lassen.  Jedoch  habe  ich  hier  nur  jene  Fälle  ins  Auge 
gefaßt,  welche  nach  allgemeiner  Überzeugung  den  Namen  Alternans  verdienen,  weil 
dabei  die  kleine  Welle  keinerlei  Vorzeitigkeit  oder  geänderten  Mechanismus  aufweist. 

Es  bleibt  jetzt  noch  die  Frage  übrig:  besteht  die  schlechte  Prognose  des  Pulsus 
alternans  zu  Recht,  und  inwieweit  ist  die  von  mir  vorgebrachte  Erklärung  geeignet, 
diese  Prognose  zu  ändern  oder  zu  bestätigen? 
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Bei  der  Diskussion  dieser  praktisch  äußerst  wichtigen  Frage  wollen  wir  absehen 
von  der  argen  Übertreibung,  daß  auch  geringe  Alternierung  nach  einer  Extrasystole 
schon  ein  sehr  ernstes  Symptom  wäre:  die  tägliche  Erfahrung  lehrt  es  anders.  Auch 
wollen  wir  uns  nicht  aufhalten  bei  der  vollkommen  unzulässigen  Umkehrung  des 
Satzes,  dem  ich  in  der  Literatur  wiederholt  begegnet  bin,  so  z.  B.  bei  Heitz  (66,  S.  247), 
wo  er  sagt  »Son  absence  (du  p.  a.)  chez  un  valvulaire  decompose,  mieux  encore  chez 
»un  arteriosclereux  angineux,  constitue  un  Symptome  favorable,  indiquant  que  la 
»contractilite  du  myocarde  ne  s’ecarte  pas  sensiblement  des  conditions  physiologiques.« 
Als  ob  nicht  zahllose,  j  a  die  meisten  unserer  Herzkranken  ohne  Puslus  alternans  sterben  ? 

Mackenzie  legt  großen  Nachdruck  auf  die  Tatsache,  daß  ihm  seine  Patienten 
mit  Pulsus  alternans  alle  innerhalb  einiger  Jahren  gestorben  sind.  Es  lassen 
sich  aber  gegen  die  Verallgemeinerung  dieser  in  seinen  Fällen  durch  den  schließlichen 
Ausgang  gerechtfertigten  Prognose  zwei  Einwände  erheben. 

Erstens  gibt  es  auch  nicht  ganz  seltene  Fälle,  in  denen  der  Alternans  sehr  gut 
überstanden  wird;  man  findet  solche  Fälle  in  der  Literatur  mitgeteilt,  so  v.  Taboras 
Patient  aus  1908,  der  noch  immer  im  Geschäfte  seines  Prinzipals  eifrig  die  Pelz,e  klopft ! 

Zweitens  muß  bedacht  werden,  daß  diejenigen  Patienten,  welche  am  ehesten 
den  Alternans  zeigen,  hoch  bejahrte  Leute  sind,  oder  solche  mit  Aortensklerose,  Angina 
pectoris  oder  Schrumpfniere.  Das  sind  lauter  Zustände,  bei  denen  ein  langes  Leben 
wohl  kaum  möglich  ist,  ob  da  nun  der  Pulsus  alternans  vorhanden  ist  oder 
nicht.  Umgekehrt  ist  der  Alternans  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  nach  all¬ 
gemeiner  Erfahrung  kein  ungünstiges  Zeichen;  das  beweist  aber  nicht,  daß  es  sich 
hier  um  eine  prinzipiell  andere  Ursache  handelt,  sondern  ist  durchaus  begreiflich  aus  der 
Tatsache,  daß  die  paroxysmale  Tachykardie  ein  ephemerer,  vorübergehender  Zustand 
ist,  was  wir  leider  von  der  Schrumpfniere  und  der  Aortensklerose  nicht  sagen  können. 

So  möchte  ich  die  Prognose  des  Pulsus  alternans  nicht  gar  so  schlecht  nennen, 
und  die  Möglichkeit  einer  weniger  ernsten  Bedeutung  wenigstens  nicht  von  vorn¬ 
herein  ausschließen. 

Fragt  man  nun,  warum  dann  nicht  alle  Patienten  der  genannten  Krankheiten 
den  Pulsus  alternans  aufweisen,  und  ob  nicht  doch  irgendein  ungünstiger  Zustand 
des  Herzmuskels  vorhanden  sein  muß,  um  das  Herz  so  stark  auf  wechselnde  Kreislauf¬ 
faktoren  reagieren  zu  machen,  so  muß  ich  vorläufig  die  Antwort  darauf  schuldig  bleiben. 
Doch  möchte  ich  bemerken,  daß  erst  eine  Untersuchung  ad  hoc  uns  wird  lehren  können, 
ob  nicht  in  den  meisten  Fällen  von  hohem  Blutdruck  der  Alternans  latent  vorhanden 
ist  und  u.  a.  durch  Erhöhung  der  Frequenz  hervorgerufen  werden  kann.  Das  würde 
dann  mit  meiner  Erfahrung  stimmen,  daß  in  den  Alternansfällen  meistens  eine  relativ 
hohe  Frequenz  vorhanden  ist,  und  Herabsetzung  dieser  Frequenz  das  Symptom  sofort 
zum  Verschwinden  bringt,  was  sich  mit  Hilfe  meiner  Erklärung  leicht  verstehen  läßt . 
Es  wäre  dann  die  hohe  Frequenz,  welche  als  ungünstiger  Faktor  und  nebenbei  als 
der  Wecker  des  latenten  Alternans  zu  betrachten  wäre.  Untersuchungen  über  diese 
Frage  sind  in  der  Straßburger  Klinik  im  Gange. 

f)  Einfluß  des  Alternans  auf  den  Kreislauf  und  die  Behandlung  des  Alternans. 

Der  alternierende  Puls  ist  nach  den  oben  erwähnten  Betrachtungen  vor  allem 
als  ein  Pulsphänomen,  weniger  als  ein  Herzsymptom  aufzufassen.  Hat  dieses  Ab¬ 
wechseln  großer  und  kleiner  Schlagvolumina  einen  für  die  Klinik  beachtenswerten 
Einfluß  auf  den  Kreislauf? 
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Zur  Beantwortung  dieser  Frage  sei  zunächst  bemerkt,  daß  der  Herzmechanismus 
beim  Pulsus  alternans  nicht  gestört  ist,  die  Schlagfolge  der  Herzabteilungen  und  der 
Erregungsverlauf  haben  keine  Änderung  erfahren.  Von  dieser  Seite  droht  also  keine 
Gefahr. 

Daß  jedes  zweite  Schlagvolumen  so  klein  ist,  wird  mehr  oder  weniger  kompensiert 
durch  die  Vergrößerung  des  anderen.  Ob  das  Herz  beim  Alternieren  des  Schlagvolumens 
mehr  oder  weniger  Blut  verarbeitet  als  bei  gleichbleibendem  Schlagvolumen,  ist  nicht 
bekannt.  Groß  wird  der  Unterschied  wohl  nicht  sein.  Hört  das  Alternieren  auf,  so  wird 
ceteris  paribus  jedes  Schagvolumen  wohl  ungefähr  die  mittlere  Größe  haben.  Es  wäre 
interessant,  die  Sache  methodisch  zu  untersuchen,  denn  es  könnte  sogar  sein,  daß  die 
Alternierung  für  die  Durchblutung  des  Körpers  vorteilhaft  wäre;  man  kann  sich  den¬ 
ken,  daß  seltene,  aber  kräftige  Pulswellen  den  Kreislauf  mehr  fördern  als  zweimal 
frequentere  kleine  Wellen.  Lewis  (131)  sagt:  »That  alternating  action  may  be  beneficial 
»seems  to  be  indicated  from  the  fact,  that,  when  an  abrupt  change  from  a  slight  to 
»an  extreme  grade  of  alternation  takes  places  and  the  heart  is  beating  rapidly,  there 
»may  be  an  accompanying  rise  of  blood  pressure. « 

Der  Behandlung  des  alternierenden  Pulses  als  Symptom  kann  keine  große 
praktische  Bedeutung  beigemessen  werden.  Die  Verhältnisse,  die  zum  Auftreten  dieses 
Pulsbildes  die  Veranlassung  geben,  können  ernst  sein  und  dringend  Behandlung 
verlangen,  das  Pulsphänomen  selbst  stellt  wohl  kaum  diese  Anforderung. 

Hohe  Frequenz,  hoher  Blutdruck  und  Aortenleiden,  die  die  Hauptfaktoren  des 
Pulsus  alternans  sind,  kann  man  bekämpfen  durch  Herabsetzung  der  Frequenz  und 
des  Blutdrucks  und  durch  das  Schaffen  günstiger  Bedingungen  für  die  Aortenwand. 

Was  weiter  zu  tun  ist,  hängt  gänzlich  von  dem  Krankheitszustand  ab  und  fällt 
daher  außerhalb  des  Rahmens  dieser  Arbeit. 


2.  Der  Pulsus  paradoxus. 

Noch  weniger  als  der  Pulsus  alternans  hat  der  sogenannte  Pulsus  paradoxus 
mit  der  eigentlichen  Arhythmie  etwas  zu  tun.  Allein,  einem  mehrfach  geäußerten 
Wunsche  entsprechend,  lasse  ich  hier  dasjenige  folgen,  was  ich  vor  einigen  Jahren 
über  dieses  Pulsphänomen  geschrieben.  Es  mag  manchem  Leser  doch  willkommen 
sein,  und  spätere  Beobachtungen,  über  die  aus  meiner  Klinik  berichtet  werden  soll, 
haben  die  Richtigkeit  meiner  damaligen  Ausführungen  bewiesen. 

Der  sogenannte  Pulsus  paradoxus,  von  Griesinger  zuerst  beschrieben,  von 
Kussmaul  (122)  im  Jahre  1873  mit  schwieliger  Mediastinoperikarditis  in  Beziehung 
gebracht,  ist  seitdem  Gegenstand  lebhafter  Erörterungen  und  Streitigkeiten  gewesen. 
Anfänglich  als  pathognomonisch  für  adhäsive  Perikarditis  gehalten,  wurde  das  Phäno¬ 
men  des  Kleinerwerdens  des  arteriellen  Pulses  bei  der  Atmung  bald  auch  bei  einfacher 
seröser  Perikarditis  bemerkt.  Im  Jahre  1877  zeigte  Sommerbrodt  in  einem  scharf 
gehaltenen  Artikel  (193),  daß  der  paradoxe  Puls  nichts  Paradoxes  an  sich  hat,  daß 
im  Gegenteil  das  Kleinerwerden  des  Pulses  bei  der  Inspiration  etwas  durchaus  Nor¬ 
males  ist  und  eher  ein  entgegengesetztes  Verhalten  des  Pulses  paradox  genannt  zu 
werden  verdiente.  Immerhin  ist  diese  Pulsform,  zum  Teil  auch  des  Namens  wegen,  ein 
Streitpunkt  geblieben,  und  zwar  bis  in  die  jüngste  Zeit  hinein;  so  wenig  einig  ist 
man  bei  der  Wertschätzung  des  Phänomens,  daß  viele  davon  überzeugt  sind,  die 
Ursachen  des  Pulsus  paradoxus  kenne  man  noch  nicht  sicher  genug,  um  diagno¬ 
stische  Schlüsse  daraus  ziehen  zu  dürfen. 

Wenn  wir  überblicken,  was  über  den  Pulsus  paradoxus  geschrieben  wurde  und 
eigene  klinische  Erfahrung  mitreden  lassen,  finden  wir  drei  verschiedene  Ursachen 
des  Kleinerwerdens  des  Radialpulses  bei  der  Inspiration: 

I.  eine  extrathorakale, 

II.  eine  dynamische, 

III.  eine  mechanische  Ursache. 

Diese  drei  Ursachen  sollen  hier  kurz  besprochen  werden.  Es  wird  sich  dabei 
zeigen,  daß  objektive  Merkmale  es  möglich  machen,  in  den  betreffenden  Fällen  eine 
bestimmte  Ursache  nachzuweisen.  Die  verschiedenen  Fragen  sind  in  der  früheren 
Literatur  so  ausführlich  erörtert,  daß  ich  auf  eine  längere  Auseinandersetzung  hier 
verzichten  kann.  Für  den  paradoxen  Puls  verweise  ich  nach  Kussmaul  (122),  Riegel 
(176),  Sommerbrodt  (193),  Schreiber  (191),  besonders  auf  eine  Arbeit  von  Harris 
(62),  wo  man  die  gesamte  Literatur  bis  1895  erwähnt  findet,  endlich  auch  auf  eine 
Arbeit  von  1907  von  mir  (220);  für  den  Einfluß  der  Atmung  auf  Herz  und  Puls  auf 
die  ausführliche  ScHREiBERSche  Arbeit  (191)  und  auf  die  vor  1850  erschienenen  Ar¬ 
beiten  von  J.  Müller,  Donders,  Weber  u.  a. 
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a)  Der  extrathorakal  verursachte  Pulsus  paradoxus. 

In  einer  früheren  Arbeit  (221)  habe  ich  einen  aus  dem  Jahre  1897  stammenden 
Fall  erwähnt,  wo  bei  einem  vollkommen  gesunden  Manne  bei  jeder  Atmung  der  Puls 
verschwindet.  Hier  wird  die  Arteria  subclavia  bei  der  Hebung  des  Brustkorbs  zwi¬ 
schen  erster  Rippe  und  Schlüsselbein  zusammengedrückt.  Die  erhaltenen  Pulskurven 
zeigen  ein  völliges  Verschwinden  des  Radialpulses  sowohl  bei  ruhiger  Atmung  als  in  an¬ 
gehaltener  Einatmungsstellung  (Fig.  103). 

Es  ist  leicht,  sich  gegebenenfalls  von  dieser  Ursache  des  Pulsus  paradoxus  zu 
überzeugen.  Hebt  man  die  Schulter  der  betreffenden  Person,  z.  B.  durch  Unter¬ 
stützung  und  Hochhebung  des  Oberarmes,  so  verschwindet  das  Phänomen;  drückt 
man  die  Schultern  herab,  so  wird  es  oft  stärker.  Jedermann  kann  sich  bekanntlich 
diese  Form  von  Pulsus  paradoxus  verschaffen,  indem  er,  auf  einem  Stuhle  sitzend,  den 
Sitz  mit  beiden  Händen  greift  und  nun,  bei  fixiertem  Schultergürtel,  einatmet. 
Es  bleibt  dann  der  Puls  weg,  solange  der  Thorax  gehoben  wird.  Auch  ohne  Atmung 
gelingt  es,  den  Puls  durch  einfaches  Hochheben  des  Brustkorbes  mit  Hilfe  der  Hals¬ 
muskulatur  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Nur  durch  Annahme  dieses  Vorganges 

_ _ _ _  an  der  A.  subclavia  läßt  sich  auch 

das  Wegbleiben  des  Pulses  während 
lange  angehaltener  Einatmung  er¬ 
klären  (Fig.  103,  untere  Kurve). 

Es  handelt  sich  um  einen  pseudo¬ 
paradoxen  Puls ;  das  Phänomen 
wurde  u.  a.  auch  schon  von  Schrei- 

Fig.  103. 

Scheinbarer  Pulsus  paradoxus,  durch  Kompression  der  ^ER  (191)  im  Jahre l88o  beschrieben 
Arteria  Subclavia  zwischen  erster  Rippe  und  Schlüsselbein  ver-  und  Seine  Ursache  richtig  erkannt ; 
ursacht.  Obere  Kurve  bei  ruhiger  Atmung,  untere  Kurve  bei  1,  iii  -  •  j  •  1  .  rj  ■ ,  • 

inspiratorisch  angehaltenem  Atem.  Hebung  des  Schulter-  hat  Wühl  blS  m  die  letzte  Zeit  hier 

gürtels  brachte  das  Phänomen  sofort  zum  Verschwinden.  und  da  ZU  Verwechslungen  mit  dem 

echten  Pulsus  paradoxus  Anlaß  ge¬ 
geben.  So  sind  die  Figuren,  welche  Gaisböck  seiner  Arbeit  mitgibt  (46),  wohl  fast 
alle  durch  extrathorakale  Kompression  der  Subclavia  bedingt.  Seine  Kurven  sehen 
der  Fig.  103  sehr  ähnlich.  Das  gilt  besonders  für  die  Arm-  und  Pulskurven.  Bei 
der  Carotisaufnahme  verschwindet  während  der  tiefen  Respiration  und  Anhalten  der 
Atmung  der  Carotispuls  für  den  tastenden  Finger  und  für  den  Aufnahmetrichter, 
nicht  weil  er  nicht  mehr  da  ist,  sondern  weil  er  von  dem  kontrahierten  Sternocleido- 
mastoideus  bedeckt  und  geschützt  wird. 


b)  Der  dynamisch  verursachte  Pulsus  paradoxus. 

Die  Inspiration  erzeugt  einen  stärkeren  negativen  Druck  im  Thorax.  Zwar 
wird  durch  die  einströmende  Luft  der  sich  vergrößernde  Raum  gefüllt  und  in  den 
Lungen  das  Gleichgewicht  mit  der  Luft  außerhalb  des  Körpers  sofort  wiederhergestellt, 
die  elastischen  Lungen  aber  sind  in  inspiratorischer  Stellung  stärker  ausgedehnt,  üben 
somit  einen  stärkeren  Zug  auf  ihre  Umgebung  aus,  nämlich  auf  die  Innenfläche 
des  Brustkorbs,  auf  die  Oberfläche  des  Zwerchfells  und  auf  die  Außenseite  des  Herzens 
und  der  intrathorakalen  Gefäße.  Von  diesen  der  Lungentraktion  ausgesetzten  Teilen 
empfindet  nur  ein  Teil  einen  wirklichen  Effekt  des  Zuges:  die  Brustwand  stellt 
kiäftige  MuskeLätigkeit  und  unbiegsame  Knochenteile  der  Lungentraktion  entgegen, 
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und  es  sind  nur  die  Interkostalräume,  welche  sich  um  ein  Geringes  einziehen  lassen. 
Das  Zwerchfell  wehrt  sich  ebenfalls  durch  die  kräftige  Tätigkeit  seiner  Crura  und 
Randmuskeln  gegen  den  hebenden  Lungenzug.  Somit  fällt  ein  großer  Teil  der  stär¬ 
keren  Lungentraktion  auf  Herz  und  Gefäße.  Die  Thoraxerweiterung  übt  also  einen 
erweiternden  Einfluß  auf  diese  Teile  aus,  sie  wirkt  nach  der  Richtung  einer  größeren 
Füllung  dieser  Organe,  wirkt  ihrer  Entleerung  entgegen.  Die  Inspiration  sucht  somit 
Blut  in  den  Thorax  hineinzulocken  und  Blut  im  Thorax  zu  behalten.  Wir  dürfen 
deshalb  als  Folge  der  Inspiration  in  dem  extrathorakalen  Kreislauf  erwarten:  eine 
stärkere  Entleerung  der  Venen,  eine  geringere  Füllung  des  arteriellen  Systems. 

Die  Entleerung  der  Venen  während  der  Inspiration  ist  eine  allgemein  bekannte, 
immer  wieder  zu  beobachtende  Erscheinung:  sie  ist  durchaus  begreiflich  und  »zweck¬ 
mäßig«.  Man  sieht  in  ihr  die  den  Kreislauf  fördernde  Wirkung  der  Atmung. 

Die  geringere  Füllung  des  arteriellen  Systems  läßt  sich  weniger  leicht  beobachten 
und  ist  tatsächlich  bei  vollkommen  gesunden  Leuten  und  bei  ruhiger  Atmung  nicht 
oder  kaum  nachweisbar.  Auch  dieses  ist  bei  einigem  Nachdenken  ganz  begreiflich 
und  nicht  weniger  »zweckmäßig«.  Begreiflich,  denn  die  Wände  des  linken  Ventrikels 
sind  die  stärksten  des  ganzen  Herzens,  widersetzen  sich  am  kräftigsten  der  Lungen¬ 
traktion,  und  von  den  kräftigen,  unter  starkem  Druck  stehenden  Wandungen  der 
Aorta  thoracalis  läßt  sich  das  nämliche  sagen.  Zweckmäßig,  denn  so  sehr  das 
Hineinlocken  des  Blutes  aus  den  Venen  in  den  Thorax  dem  Kreislauf  fördernd  ist,  so 
sehr  würde  eine  geringere  Füllung  des  arteriellen  Systems  bei  jeder  Atmung  den 
Kreislauf  hemmen.  Wenn  aber  die  Einatmung  einen  Einfluß  auf  den  arteriellen  Kreis¬ 
lauf  zeigen  sollte,  so  sollte  es  eine  geringere  Füllung  sein.  Sommerbrodt  hatte  daher 
vollständig  recht,  zu  sagen,  ein  » Pulsus  paradoxus «  sei  etwas  durchaus  Begreifliches, 
nichts  Paradoxales! 

Wenn  nun  normalerweise  der  Atmungseinfluß  sich  kaum  im  arteriellen  Kreislauf 
bemerkbar  macht,  so  ist  leicht  einzusehen,  daß  mehrere  Faktoren  diesen  Einfluß 
verstärken  und  deutlich  sichtbar  machen  können.  Solche  Faktoren  sind: 

a)  Sehr  tiefe  und  schnelle  Inspirationen,  wobei  die  stärkere  inspiratorische  Trak¬ 
tion  schneller  und  stärker  angreift.  Tatsächlich  kann  man  in  Puls- Atemkurven 
den  Einfluß  der  forcierten  Inspiration  leicht  erkennen  (siehe  z.  B.  Fig.  104a). 

b)  Bei  behindertem  Luftzutritt  in  die  Lungen.  Hier  wird  der  negative  Thoraxdruck 
bei  der  Inspiration  verstärkt,  weil  der  Luftzutritt  zu  langsam  stattfindet,  die  Kraft 
der  Thoraxerweiterung  wird  deshalb  noch  mehr  auf  Herz  und  Gefäße  übertragen. 
Auch  die  Brustwand  und  das  Epigastrium  werden  stärker  eingezogen,  wie  das  bei 
jüngeren  Kindern  beim  Krupp  ein  so  altbekanntes  Symptom  ist.  Bei  Stenose  der 
oberen  Luftwege  ist  ein  Pulsus  paradoxus,  eine  geringere  Füllung  des  arteriellen 
Systems  bei  der  Einatmung  wiederholt  beschrieben.  Kein  Wunder,  denn  auch  die 
erstgenannte  Ursache,  die  forcierte  Inspiration,  ist  hier  vorhanden. 

Eine  Illustration  des  hier  Gesagten  findet  man  in  dem  Verschwinden  des  Pulses 
bei  gesunden  Leuten,  wenn  sie  bei  geschlossenen  Luftwegen  plötzlich  starke  Inspira¬ 
tionsbewegung  machen  (Müllers  Versuch). 

c)  Bei  starker  Einengung  der  Respirationsobei  fläche,  wie  bei  größeren  pleuri- 
tischen  Exsudaten,  auch  bei  sehr  stark  vergrößertem  Herzen,  wo  die  Kraft  der  In¬ 
spiration  nur  einen  kleinen  Teil  der  Lungen  auszudehnen  vermag  und  ein  großer  Teil 
der  darauf  verwendeten  Kraft  auf  Herz  und  Gefäße  übertiagen  wild. 
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d)  Bei  Atonie,  Muskelschwäche,  geringer  Füllung  des  Herzens,  also  bei  Herz¬ 
schwäche,  Dilatation  des  Herzens,  starker  Anämie,  wo  die  schlaffen  Wandungen  auch 
des  linken  Ventrikels  dem  ausdehnenden  Einfluß  der  Einatmung  nicht  so  gut  wider¬ 
stehen  können.  Das  sind  die  Fälle,  in  welchen  man  bei  der  Röntgendurchleuchtung 
eine  bedeutende  Vergrößerung  des  Herzschattens  bei  der  Inspiration  wahrnehmen 
kann. 

e)  Bei  schlechter  Füllung  der  Aorta,  bei  geringem  arteriellen  Druck  in  derselben, 
im  allgemeinen  bei  schlaffer  Arterienwand  der  thorakalen  Aorta.  Es  läßt  sich  nicht 
beweisen,  daß  auch  die  kräftige  Wand  der  Aorta  den  Einfluß  der  Inspiration  empfindet, 
theoretisch  aber  läßt  sich  diese  Ursache  einer  geringeren  Füllung  der  extrathorakalen 
Arterien  nicht  abweisen.  Mir  scheint  bei  starker  arterieller  Anämie  und  niedrigem 
Blutdruck  ein  solcher  Effekt  durchaus  annehmbar. 

Wir  sehen  somit,  daß  zahlreiche  Ursachen  den  Pulsus  paradoxus  hervorrufen 
können,  und  tatsächlich  finden  wir  das  Phänomen  auch  sehr  oft,  wenn  wir  nur  darauf 
acht  geben. 

Eine  weitere  Ursache  kann  die  größere  Füllung  des  Lungenkreislaufs  bei 
inspiratorischer  Ausdehnung  der  Lungen  abgeben:  das  Blut,  welches  sich  dann 
mehr  in  den  Lungen  befindet,  wird  in  dem  Augenblick  der  Inspiration  dem  übrigen 
Kreislauf  entnommen  und  vorenthalten. 

Die  geringere  Füllung  des  arteriellen  Systems  äußert  sich  in  zweierlei  Weise,  erstens 
als  Sinken  des  Blutdrucks,  geringere  mittlere  Füllung  der  Arterien,  Sinken  der  Abszisse 
der  arteriellen  Pulskurven  (siehe  z.  B.  Fig.  105),  zweitens  aber  als  ein  Kleinerwerden 
der  einzelnen  Pulswellen,  als  Pulsus  paradoxus. 

Weil  wir  uns  mit  dieser  letzteren  Erscheinung,  mit  dem  Pulsus  paradoxus,  hier, 
besonders  beschäftigen,  müssen  wir  uns  jetzt  fragen:  Läßt  sich  der  durch  die  oben 
beschriebenen  dynamischen  Verhältnisse  im  Thorax  bedingte  Pulsus  paradoxus 
an  bestimmten  Merkmalen  wieder  erkennen? 

Diese  Frage  kann  jetzt  bejahend  beantwortet  werden. 

Erstens  läßt  sich  bei  dieser  Form  des  Pulsus  paradoxus  stets  ein  starkes  Zu¬ 
sammenfallen  der  Halsvenen  bei  der  Inspiration  beobachten,  eine  Tatsache,  die  u.  a. 
Schreiber  schon  vor  längerer  Zeit  hervorgehoben  hat. 

Zweitens  aber  läßt  sich  an  den  Puls-Atemkurven  solcher  Fälle  die  dynamische 
Ursache  durch  ein  besonderes  Verhalten  des  Pulses  nachweisen.  Zuweilen  macht  sich 
das  zu  beschreibende  Phänomen  sogar  dem  tastenden  Finger  bemerkbar.  Diese  Be¬ 
sonderheit  ist  folgende:  Die  Pulswelle  ist  während  der  Inspiration  am  klein¬ 
sten,  während  der  Exspiration  am  größten,  in  der  Atempause  von  mitt¬ 
lerer  Größe. 

Es  scheint  ohne  weiteres  klar,  daß  während  der  Ausatmung  Kräfte  in  Tätigkeit 
treten,  deren  Effekt  dem  der  Einatmung  gerade  entgegengesetzt  ist.  Es  verkleinert 
sich  der  Inhalt  des  Brustkorbs,  schneller  oder  langsamer,  je  nachdem  mehr  Muskel¬ 
kraft  darauf  verwendet  wird,  je  nachdem  die  Luft  mehr  oder  weniger  leicht  austreten 
kann.  Bei  kräftiger  Ausatmung  wird  der  Druck  in  den  Lungen  etwas  höher  als  der 
Atmosphärendruck,  durch  diesen  höheren  Druck  wird  der  gespannten  Lungenelastizität 
einigermaßen  das  Gleichgewicht  gehalten;  der  Lungenzug  wird  daher  von  Herz  und 
Gefäßen  weniger  gefühlt  werden.  Die  Lungen  entledigen  sich  des  bei  der  Einatmung 
mehr  aufgenommenen  Blutes,  und  auch  das  Herz  wird  das  in  seinem  Innern  »aufge¬ 
speicherte«  Blut  sofort  abgeben.  Die  ganze  Tendenz  der  Ausatmung  ist  eine  Ent- 
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leerung  des  Thorax,  Luft  und  Blut  werden  hinausgedrängt.  Der  Effekt  auf  den  extra¬ 
thorakalen  Kreislauf  wird  deshalb  sein:  weniger  schnelle  Entleerung  der  Venen,  stärkere 
Füllung  des  arteriellen  Systems.  In  denselben  Fällen,  in  denen  man  bei  der  Röntgen¬ 
durchleuchtung  eine  Vergrößerung  des  Herzschattens  bei  der  Inspiration  beobachten 
kann,  macht  sich  bei  der  Exspiration,  besonders  bei  vertiefter  Atmung,  eine  sehr  deut¬ 
liche  Verkleinerung,  fast  ein  Zusammengedrücktwerden  des  Herzschattens  bemerkbar. 

Es  läßt  sich  also  erwarten,  daß  bei  dem  dynamisch  verursachten  Pulsus  paradoxus 
der  bei  der  Inspiration  aufgetretenen  Verkleinerung  der  Pulswellen  eine  exspiratorische 
Vergrößerung  der  Pulswellen  folgen  wird.  Das  Blut,  welches  bei  der  Inspiration  dem 
arteriellen  System  vor  enthalten  wurde,  wird  bei  der  Exspiration  als  Extragabe  gespen¬ 
det:  die  Exspiration  kompensiert  die  inspiratorische  Hemmung  des  Kreislaufs. 

Die  Schwankungen  des  arteriellen  Pulses 
sind  denen  des  distalen  Schenkels  eines 
mit  der  Brusthöhle  in  Verbindung  gebrachten 
Manometers  vollständig  ähnlich.  Tatsächlich 
stellt  das  blutgefüllte  extrathorakale  arte¬ 
rielle  System  ein  Manometer  für  den  Thorax 
dar.  Die  Ausschläge  des  Manometers  wech¬ 


seln  in  ihrer  Größe  mit  den  obengenannten 


Fig.  104. 


verschiedenen  Faktoren. 

Diese  ganz  begreiflichen  Vorgänge  lassen 
sich  an  Pulskurven  sehr  schön  nachweisen. 

Der  erste  hierhergehörige  Fall,  über  den  ich 
berichten  will,  betrifft  einen  im  ersten  Abschnitt 
meiner  früheren  Arbeit  beschriebenen  Fall  von 
exsudativer  Perikarditis,  wo  nach  jeder  Punktion 
Luft  eingelassen  wurde.  Verwachsungen  zwischen 
dem  Herzen  und  dem  Herzbeutel  fehlten  voll¬ 
ständig.  In  den  ersten  Zeiten  seines  Leidens 
zeigte  er  auch  bei  ruhiger  Atmung  einen  deutlichen 
Pulsus  paradoxus,  welcher  bei  forcierter  Atmung 
viel  stärker  ausgesprochen  war.  In  Fig.  104  sieht 
man  das  Verhalten  des  Pulses  bei  ruhiger  und  bei 
vertiefter  (104a)  Atmung.  Das  Kleinerwerden  des 
Pulses  bei  der  Einatmung,  die  größeren  Puls¬ 
wellen  bei  der  Ausatmung  und  die  mittlere  Größe 
des  Pulses  während  der  Atempause  sind  hier  so 
deutlich  ausgeprägt,  daß  man  es  gar  nicht  über¬ 
sehen  könnte.  Die  Eigentümlichkeit  des  Pulsus 

paradoxus  bei  Kranken,  bei  welchen  das  Bestehen  von  Verwachsungen  des  Herzens  vollständig 
ausgeschlossen  war,  ist  mir  denn  auch  in  diesem  Falle  zuerst  aufgefallen,  der  Unterschied  dieses 
P.  p.  mit  der  später  zu  beschreibenden  Art  bei  Herzbeutelverwachsungen  hier  zuerst  klar  ge¬ 
worden. 

Die  Figuren  sprechen  so  deutlich,  daß  eine  ausführliche  Beschreibung  nicht  nötig  erscheint. 
Aus  meiner  Sammlung  habe  ich  dann  die  hierhin  gehörigen  Fälle  ausgesucht 
und  gebe  von  noch  zwei  Fällen  die  deutlich  sprechenden  Kurven. 

50 jähriger  Barbier.  Starke  Aortenerweiterung;  starke  Myodegeneration  und  Dekompen- 
(Bei  der  Autopsie  bestätigt:  keinerlei  Adhäsionen.) 


Fig.  104  a. 

Dynamisch  hervorgerufener  Pulsus  para¬ 
doxus  bei  exsudativer  Perikarditis;  bei  ruhiger  At¬ 
mung  und  (104  a)  bei  angestrengter  Atmung.  Die 
höchsten  Pulswellen  fallen  ins  Exspirium. 


In  den  verschiedenen 


Scttion  dos  Herzens 

von  diesem  Kranken  gewonnenen  Kurven  findet  sich  häufig  ausgesprochener  Pulsus  paradoxus. 

In  Fig.  105  zeigt  sich  die  Inspiration  in  der  Herzkurve  in  einer  durch  die  Hebung  des  Brust¬ 
korbes  verursachten  Steigung  der  ganzen  Kurve.  Mit  dieser  inspiratorischen  Steigung  geht  eine 
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geringe  Entleerung  der  stark  überfüllten  Halsvenen  einher.  Im  Radialpulsbilde  ist  die  inspira¬ 
torische  arterielle  Blutdrucksenkung  deutlich  ausgesprochen;  zu  gleicher  Zeit  sind  die  Pulswellen 
kleiner.  Sofort  bei  Beginn  der  Exspiration  wird  die  Pulswelle  auf  einmal  viel  größer.  Die  Puls¬ 
wellen  i,  2,  und  3  fallen  nicht  nach,  sondern  in  die  Exspiration. 


Der  Pulsus  paradoxus  ist  zwar  nicht  so  stark  ausgesprochen  wie  in  Fall  II,  jedoch 
unverkennbar. 

Auch  im  folgenden  Falle,  welchen  ich  unter  meinen  Kurven  vorfand,  ist  Pulsus 
paradoxus  mit  vergrößerter  exspiratorischer  Welle  vorhanden. 
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Die  in  Fig.  106  abgebildete  Kurve  fand  ich  unter  meinen  Kurven  vor,  ohne  zu  wissen, 
von  welchem  Kranken  diese  Kurve  stammte.  Im  Venenpulsbilde  zeichnet  sich  die  Inspi- 

-  '  '  '  '  •  .  _ ’  ’  ~ , "  ration  in  einer  starken  Entleerung  der 

Venen  und  somit  in  starker  Senkung  der 
Kurve  ab.  Es  läßt  sich  hieran  abmessen,  daß 
der  Radialpuls  bei  der  Inspiration  kleiner 
wurde.  Nach  den  kleineren  Wellen  kommt 
eine  vergrößerte  Welle.  Diese  vergrößerte 
Welle  ist  die  erste  Pulswelle  in  der 
Ex  spiration. 

l,,llll,lllllll,l^^  Ich  fühlte  mich  nun  berechtigt,  aus 

Fig.  105.  dieser  Pulskurve  zu  schließen,  daß  es  sich 

Dynamisch  erzeugter  Pulsus  paradoxus,  bei  um  einen  Patienten  mit  schwacher  Zirku- 
dekompensiertem  Klappenfehler.  Die  höchsten  Pulswellen  .  , 

(1,  2,  3)  fallen  ins  Exspirium.  lation  gehandelt  hatte  und  perikarditische 

Verwachsungen  auszuschließen  waren. 

Neben  der  Krankengeschichte,  in  welcher  nichts  von  Perikarditis  zu  finden  war, 
zeigte  das  Sektionsprotokoll,  daß  ausgedehnte  Tuberkulose  und  Herzerweiterung 

vorhanden,  der  Herzbeutel  aber  ganz 
gesund  war. 

D  e  drei  Beispiele  werden  genügen, 
um  zu  beweisen,  daß  unter  verschiedenen 
Bedingungen,  ohne  Perikardial-  oder  son¬ 
stige  Verwachsungen,  Pulsus  paradoxus 
unter  Einfluß  der  Atmung,  auftreten  kann 
Fig.  106.  und  daß  in  diesen  Fällen  ein  eigener  Typus 

Dynamisch  erzeugter  Pulsus  paradoxus.  Auch  von  PulsUS  paradoXUS  mit  vergrößerten 
hier  sind  die  größten  Wellen  (1,  2,  3,  4)  im  Anfang 


des  Exspiriums  zu  finden. 


Ausatmungswellen  vorhanden  ist. 


c)  Der  mechanisch  verursachte  Pulsus  paradoxus. 

Nach  der  ersten  Beschreibung  des  paradoxen  Pulses  bei  Mediastinoperikarditis 
durch  Kussmaul  haben  zahllose  Beobachtungen  das  Vorkommen  dieses  Symptomes 
bei  Verwachsungen  des  Herzens  sichergestellt. 

Wie  ein  Kleinerwerden  des  Pulses  zustande  kommt,  läßt  sich  ohne  Mühe  ein- 
sehen,  wenn  auch  viele  Besonderheiten  im  Einzelfalle  nicht  immer  gedeutet  werden 
können.  In  meiner  früheren  Arbeit  habe  ich  folgende  Erklärung  gegeben:  Wenn  auch 
die  einfache  Concretio  pericardii  (die  Verwachsung  beider  Perikardialblätter)  keinerlei 
Erscheinungen  zu  geben  braucht,  so  ist  dagegen  bei  adhäsiver  (Mediastino-) Peri¬ 
karditis  das  Herz  vorn,  hinten  und  unten  verankert,  von  Bindegewebsmasse  ein¬ 
geschlossen  (umklammert:  Brauer),  und  befindet  es  sich  dadurch  schon  in  übler 
Lage.  Es  ist  lemht  ersichtlich,  daß  diese  Situation  durch  die  Inspiration  verschlimmert 
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wird.  Der  Brustkorb  wird  so  gut  es  geht  gehoben,  das  Zwerchfell  übt  einen  Zug  nach 
unten  aus.  Das  Herz  kann  diesem  nach  unten  gerichteten  Zug  nicht,  wie  in  der  Norm, 
nachgeben,  ja  es  wird  sogar  vom  sich  hebenden  Brustkorb  nach  oben  gezogen.  Alles 
zwingt  uns  anzunehmen,  daß  dabei  das  Herz  zwischen  allen  seinen  Verwachsungen 
in  noch  üblere  Lage  kommt  und  dadurch  während  der  Inspiration  weniger  Blut  ver¬ 
arbeitet  als  in  der  Atempause. 

Betrachten  wir  die  Folgen  dieser  mechanischen  Störung  der  Herztätigkeit 
nun  etwas  näher,  so  müssen  wir  als  solche  postulieren:  i.  geringere  Entleerung,  also 
Anschwellung  der  Halsvenen  während  der  In¬ 
spiration,  das  schon  von  vielen  Autoren  be¬ 
schriebene  paradoxe  Symptom  bei  adhäsiver 
Perikarditis;  2.  geringere  Füllung  der  Ar¬ 
terien  :  Pulsus  paradoxus. 

Bei  diesem  Pulsus  paradoxus  können  wir 
nun  erwarten  und  finden  wir  auch  in  der  Tat, 
daß  die  Verkleinerung  der  Pulswelle 
während  der  Inspiration  zunimmt, 
während  der  Exspiration  abnimmt, 
und  die  Pulswelle  in  der  Atempause 
am  größten  ist.  Denn  je  mehr  sich  Zwerch¬ 
fell  und  Brustkorb  bei  der  Inspiration  von¬ 
einander  zu  entfernen  suchen,  um  so  mehr  kommt  das  Herz  in  die  Klemme;  je 
mehr  sich  bei  der  Ausatmung  beide  wieder  nähern,  um  so  weniger  wird  das  Herz 
belästigt;  in  der  Atempause  allein  arbeitet  das  Herz  so  gut  als  sein  übriger  Zustand 
das  gestattet. 


Fig.  107. 

Mechanisch  erzeugter  Pulsus  paradoxus 
(Pulsus  Kuß  maul)  bei  adhäsiver  Perikarditis. 
Atmungs-  und  Pulskurven.  Die  Pulsgröße  nimmt 
ab  bei  der  Einatmung  und  nimmt  zu  während 
der  Ausatmung.  Die  höchsten  Wellen  sind  in 
der  Ruhepause  zu  finden. 


Fig.  107  a. 

Negativer  Herzstoß  des  nämlichen  Falles.  Das  negative  Kardiogramm 
wird  tiefer  bei  der  Einatmung.  Zu  gleicher  Zeit  werden  die  Pulswellen  kleiner. 


Sichere  Fälle  von  adhäsiver  Perikarditis  zeigen,  daß  diese  theoretischen  Spekula¬ 
tionen  sich  in  den  Pulskurven  verwirklichen: 

Der  erste  Fall  betrifft  den  früher  von  mir  beschriebenen  Kranken,  bei  dem  Kardiolyse 
nach  Brauer  ausgeführt  wurde.  In  Fig.  107  sind  Puls-  und  Atemkurven  gleichzeitig  aufge¬ 
zeichnet.  Schon  in  diesen  gedrängt  gezeichneten  Kurven  läßt  sich  mit  Hilfe  der  Merkstriche 
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zeigen,  daß  die  Pulswellen  kleiner  werden,  bzw.  sich  vergrößern  mit  der  Ein-  und  der  Aus¬ 
atmung.  Viel  deutlicher  ist  das  Verhalten  des  Radialpulses  in  Fig.  107  a  zu  studieren,  wo  auch 
der  Herzstoß  aufgeschrieben  ist.  Hier  zeigt  sich  das  interessante  Symptom  des  Tieferwerdens 
des  negativen  Kardiogrammes  bei  der  Atmung.  Je  weiter  die  Inspiration  vorschreitet,  um 
so  deutlicher  macht  sich  das  Ziehen  des  sich  kontrahierenden  Herzens  an  der  Brustwand  be¬ 
merkbar:  beim  Fortschreiten  der  Exspiration  verschwindet  diese  Erscheinung  wieder.  Man 
beobachtet  also  in  dieser  Herzkurve  auch  die  Atemphasen  und  das  Heruntergezogenwerden  des 
Herzens  durch  das  Zwerchfell.  Parallel  mit  der  Vertiefung  des  Kardiogramms  geht  die  Ver¬ 
kleinerung  des  arteriellen  Pulses.  Je  stärker  an  dem  Herzen  gezogen  wird,  desto  kleiner  wird 
der  Puls:  selbstverständlich  ist  der  Puls  deshalb  in  der  Atempause  am  größten. 

Fig.  108,  tödliche  adhäsive  Perikarditis  bei 
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Fig.  108. 


allgemeiner  tuberkulöser  Polyserositis  bei  einem 
37  jährigen  Manne.  Kardiolysis  ohne  Erfolg. 
Bestätigung  der  Diagnose  durch  Autopsie. 

Fig.  108  ist  eine  von  den  vielen  bei  diesem 
Kranken  gewonnenen  Kurven :  Das  gleich¬ 
mäßige  Abnehmen  der  Pulswellen  bei  der  In¬ 
spiration,  das  wieder  gleichmäßige  Anwachsen 
der  Pulswellen  bei  der  Exspiration  läßt  sich  hier 


M  e  c  h  a  n  i  s  c  h  e  r  z.e u  g  t er  Pulsus  p ar a d  ox u s  (Pul-  deutlich  beobachten.  Die  größten  Wellen  fallen 
sus  Kuß  maul)  bei  adhasiver  Perikarditis.  Die  größten  ..... 

Wellen  fallen  in  die  Atempause.  in  Atempausen. 

Fig.  109,  tödlich  verlaufener  Fall  von  akuter 
Perikarditis  bei  einem  20jährigen  Manne,  welche  alsbald  zur  Verwachsung  der  Perikar¬ 
dialblätter  und  Entwicklung  aller  Symptome  des  klassischen  Krankheitsbildes  der  adhäsiven 
Perikarditis  führte.  Die  Diagnose  wurde  nicht  autoptisch  bestätigt,  weil  Patient  sich  nach  seinem 
abgelegenen  Wohnort  transportieren  ließ  und  dort  mehrere  Monate  nach  Beginn  der  Krankheit 
starb.  Da  der  ganze  Verlauf  und  die  ganze  Entwicklung  in  der  Klinik  beobachtet  wurde,  ist 

ein  Zweifel  an  der  Diagnose  ausgeschlossen. 

Auch  bei  diesem  Kranken  war  das  Ver¬ 
halten  des  Radialpulses  demjenigen  der  üb¬ 
rigen  an  adhäsiver  Perikarditis  Leidenden 
ähnlich  (Fig.  109).  Abnahme  und  Anwachsen 
der  Pulswellen  bzw.  während  Ein-  und  Aus¬ 
atmung  läßt  sich  nicht  verkennen :  Die  größten 
Pulswellen  findet  man  nur  in  den  Atem¬ 
pausen. 

Beim  Durchsuchen  meines  reichen 
Kurvenmaterials  und  der  nach  meiner 
ersten  Publikation  gemachten  Beobach¬ 
tungen,  fand  ich  meine  hier  begründete  Auffassung  völlig  bestätigt  und  ich  halte 
mich  zu  folgendem  Satze  berechtigt : 

Der  dynamisch  verursachte  Pulsus  paradoxus  läßt  sich  von  dem 
mechanisch  verursachten  durch  ein  besonderes  Verhalten  der  Puls¬ 
kurven  unterscheiden.  Bei  der  ersten  Form  ist  die  erste,  oder  sind  alle 
Pulswellen  während  der  Exspiration  vergrößert,  und  zwar  wird  sofort 
bei  Beginn  der  Exspiration  das  bei  der  Inspiration  zurückgehaltene  Blut 
gespendet.  Bei  der  zweiten  Form  nehmen  die  Pulswellen  bei  der  In¬ 
spiration  ab,  bei  der  Exspiration  zu,  und  die  größten  Pulswellen  findet 
man  während  der  Atempause. 

Es  muß  hier  nachdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß  auch  anderweitige  Zu¬ 
stände  im  Thorax  einen  mechanisch  verursachten  Pulsus  paradoxus  hervorrufen 
können. 


Fig.  109. 

Mechanisch  erzeugter  Pulsus  paradoxus  (Pul¬ 
sus  Kußmaul)  bei  adhäsiver  Parikarditis.  Die  größten 
Wellen  fallen  in  die  Atempause. 
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Erstens  will  ich  hier  als  Beispiel  einen  noch  nicht  publizierten  Fall  anführen 
von  örtlichen  Verwachsungen  der  rechten  Lunge  mit  dem  Zwerchfell,  wo  bei  jeder 
Inspiration  vom  rechten  Lungenstiel  ein  Druck  auf  die  Venae  cavae  und  den  rechten 
Vorhof  ausgeübt  wurde.  Hier  war  Pulsus  paradoxus  des  mechanischen  Typus  mit 
inspiratorischer  Anschwellung  der  Halsvenen  vorhanden.  Die  Erklärung  war  auch 
hier,  daß  nicht  dynamische  Verhältnisse  im  Thorax  den  paradoxen  Puls  verursachten, 
sondern  die  Atembewegungen  durch  die  Verwachsungen  einen  üblen  Einfluß  auf  die 
Zirkulation  und  auf  das  Schlagvolumen  des  Herzens  ausübten.  Der  Beweis  der  Richtig¬ 
keit  dieser  Anschauung  wurde  durch  den  weiteren  Verlauf  des  Falles  geliefert.  Opera¬ 
tive  teilweise  Lösung  der  Verwachsungen  ließ  zwar  den  Druck  auf  die  Vena  cava 
inferior  und  somit  schwere  Stauungserscheinungen  in  Leber  und  unteren  Extremitäten 
bestehen,  hob  aber  die  vorher  bestehende  inspiratorische  Anschwellung  der  Halsvenen 
und  den  Pulsus  paradoxus  an  der  Radialis  auf. 

Zweitens  muß  auf  die  Fälle  mit  extremem  Tiefstand  des  Zwerchfells  hingewiesen 
werden.  Ich  habe  in  meiner  zitierten  früheren  Arbeit  (220)  auf  den  ungünstigen  Ein¬ 
fluß  der  Atmung  auf  die  Zirkulation  solcher  Kranken  aufmerksam  gemacht.  Das 
Herz,  seiner  Unterlage  beraubt,  arbeitet  schon  in  der  Atempause  sehr  schlecht.  Wenn 
aber  das  Zwerchfell  bei  der  Atmung  noch  tiefer  zu  stehen  kommt,  arbeitet  das  Herz 
noch  schlechter,  die  Halsvenen  können  inspiratorisch  anschwellen  und  Pulsus  para¬ 
doxus  kann  auftreten.  Ich  habe  die  Kurven  des  in  jener  Arbeit  erwähnten  vierten 
Falles  auf  gesucht  und  fand,  daß  es  sich,  wie  man  erwarten  konnte,  richtig  um  den 
mechanischen  Typus  gehandelt  hat ;  die  größten  Pulswellen  fand  man  in  der  Atempause. 

Der  hier  beschriebene  Typus  des  Pulsus  paradoxus  ist  also  bei  adhäsiver  Peri¬ 
karditis  zu  erwarten,  für  diese  Krankheit  aber  nicht  absolut  pathognomonisch. 

Wie  gesagt,  haben  weitere  Beobachtungen  gelehrt,  daß  das  hier  beschriebene 
Verhalten  der  Pulsgröße  ein  wertvolles  und  brauchbares  Zeichen  in  Fällen  von  Perikar¬ 
ditis  ist.  Über  diese  weiteren  Fälle  wird  aus  der  Straßburger  Klinik  berichtet  werden. 

Die  in  letzter  Zeit  erschienenen  Arbeiten  von  Hoke,  Gaisböck  u.  a.  haben  nichts 
Neues  zu  dem  Problem  hinzugefügt.  Nur  muß  einer  Arbeit  von  Münzer  (156)  kurz 
gedacht  werden.  Dieser  Autor  stößt  sich  an  die  von  mir  beibehaltene  Bezeichnung 
Pulsus  paradoxus,  weil  doch  dem  Pulsus  paradoxus  nichts  Paradoxes  zu  eigen  sei,  was 
ich  übrigens  in  meiner  ersten  Arbeit  Sommerbrodt  schon  nachgesagt  hatte.  Es 
wäre  tatsächlich  erwünscht,  einen  guten  und  richtig  bezeichnenden  Namen  für  das 
Pulsphänomen  zu  haben,  nur  schienen  mir  die  neueren  Namen  zu  lang  und  immer 
noch  zu  allgemein;  die  Bezeichnung  Pulsus  paradoxus  war  eben  ein  kurzer  und  mehr 
oder  weniger  berühmter  Name.  Münzer  hat  nun  die  Schwierigkeit  in  einer  Weise  zu 
lösen  gesucht,  die  die  Verwirrung  noch  größer  zu  machen  droht.  Er  schlägt  vor, 
dem  vollkommen  regelmäßigen  Pulsus  paradoxus  den  Namen  »Pulsus  respira- 
tione  irregularis«  beizulegen  !  Da  fragt  sich  doch,  was  ist  da  mehr  paradox,  der 
Name  Pulsus  paradoxus  oder  Münzers  Vorschlag  ? 

Da  überhaupt  so  lange  Namen  schwerlich  ihren  Weg  in  die  Praxis  finden  werden, 
möchte  ich  vorschlagen,  falls  man  das  Adjektiv  paradoxus  fallen  lassen  will,  die 
mechanisch  bedingte  Form  als  Kussmauls chen  Puls  zu  bezeichnen,  weil  diesem 
Kliniker  das  Verdienst  gebührt,  die  Beziehungen  des  Pulsphänomens  zur  adhäsiven 
Perikarditis  zuerst  festgestellt  und  beschrieben  zu  haben. 


3.  Der  Pulsus  inaequalis. 

Pulsus  inaequalis  nennt  man  einen  Puls,  der  ungleich  große  Wellen  führt.  Früher 
wurde  uns  gelehrt,  daß  diese  Pulsform  eine  sehr  schlimme  Bedeutung  habe:  sie  zeige 
eben,  daß  das  Herz  nicht  mehr  imstande  ist,  gleichmäßige  Schlagvolumina  zu  verar¬ 
beiten. 

Man  hat  in  späteren  Jahren  aber  eingesehen,  daß  es  fast  immer  die  Unregelmäßig¬ 
keit  der  Herztätigkeit  ist,  welche  die  Inäqualität  hervorruft.  Nur  ausnahmsweise 
fühlt  man  ungleich  große  Pulse  bei  regelmäßiger  Herztätigkeit.  Hier  haben  wir  als 
solche  Formen  den  Pulsus  alternans  und  den  Pulsus  paradoxus  kennen  gelernt. 
Außerdem  kommen  wohl  sicher  ungleiche  Pulsquellen  auch  bei  Fehlen  von  Arhythmie 
vor,  nach  meiner  Erfahrung  aber  nur  in  seltenen  Fällen.  In  schweren  Krankheits¬ 
zuständen,  wo  das  Herz  zu  versagen  droht,  bei  Pneumonie  und  anderen  Infektions¬ 
krankheiten  z.  B.,  kann  man  häufig  als  Vorspiel  der  »Herzlähmung«  ein  abwechselnd 
Kleiner-  oder  Größerwerden  des  Pulses  beobachten.  Mir  schien  das  immer  ein  sehr 
ungünstiges  Zeichen.  Auch  bei  urämischen  Patienten  mit  hohem  Blutdruck  kann 
man  zuweilen  einen  ähnlichen  Eindruck  beim  Pulsfühlen  bekommen.  Nur  schien  mir 
da  mehr  ein  Abwechseln  der  Pulshärte  (des  Blutdrucks)  vorzuliegen,  als  eine  In¬ 
äqualität  der  Pulswellen.  Diese  Erscheinungen,  welche  ich  bis  jetzt  nicht  näher 
untersucht  habe,  liegen  aber  vollkommen  außerhalb  des  Gebietes  der  Arhythmie. 

Auch  für  die  Lehre  der  Arhythmie  ist  es  interessant,  das  Verhältnis  der  Inäqualität 
zur  Irregularität  des  Herzens  festzustellen.  Die  Frage  hat  zwar  nur  untergeordnete 
klinische  Bedeutung,  jedoch  ist  für  einige  Formen  von  Arhythmie  die  Frage  des  Schlag¬ 
volumens  eine  nicht  unwichtige,  und  zwar  nicht  nur  für  den  Pulsus  alternans,  sondern 
auch  für  die  Arhythmia  perpetua  beim  Vorhofflimmern.  Viele  Autoren(WENCKEBACH, 
Mackenzie,  de  Vries,  Lewis)  haben  als  eine  Besonderheit  dieser  Arhythmie  hervor¬ 
gehoben,  daß  die  Pulsgröße  (das  Schlagvolumen)  nicht,  wie  bei  anderen  Unregelmäßig¬ 
keiten,  der  Länge  der  vorhergehenden  Herzpause  entspricht,  sondern  daß  zuweilen  nach 
kurzen  Pausen  große,  nach  langen  Pausen  kleine  Wellen  auftraten.  Wir  haben  diese 
Erscheinung  sogar  als  charakteristisch  für  die  Arhythmia  perpetua  betrachtet,  und  als 
mögliche  Ursache  für  die  besonderen  kleinen  Wellen  das  Auftreten  von  partiellen 
Ventrikelsystolen  angenommen. 

Die  verschiedenen  Faktoren  für  die  Größe  des  Schlagvolumens  haben  wir  im  Ab¬ 
schnitt  über  den  Pulsus  alternans  besprochen.  Danach  ist  es  klar,  daß  die  Dauer  der 
vorhergehenden  Systole  diese  Faktoren,  Füllung  und  Widerstand,  vollkommen  be¬ 
herrscht.  Es  ist  nun  interessant,  zu  erfahren,  daß  entgegen  unseren  Ansichten  die  Puls¬ 
größe  auch  beim  Vorhofflimmern  absolut  und  ausschließlich  eine  Funktion  der  vor¬ 
hergehenden  Ventrikelpause  ist.  Diesen  Nachweis  hat  Korteweg  (120)  in  seiner 
schon  früher  zitierten,  vor  kurzem  erschienenen  Doktorarbeit,  meines  Erachtens 
mit  Sicherheit,  geliefert ;  seine  elektrokardiographischen  Messungen,  unter  Einthovens 
Leitung  ausgefühit,  scheinen  keinen  Zweifel  zuzulassen. 
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Hiermit  ist  also  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Vorhofflimmern  nachgewiesen, 
daß  die  scheinbar  regellose  Pulsgröße  nicht  in  Wirklichkeit  vorhanden  ist;  damit 
fällt  auch  die  Veranlassung,  in  diesen  Fällen  partielle  Ventrikelsystolen  anzunehmen. 
Es  bleibt  zu  untersuchen,  ob  nicht  doch  in  Ausnahmefällen  damit  gerechnet  werden 
muß. 

Hat  somit  das  Gesetz,  die  Pulsgröße  hängt  ceteris  paribus  von  der  Dauer  der 
vorhergehenden  Pause  ab,  auch  für  die  Ventrikeltätigkeit  bei  Vorhofflimmern  Geltung, 
so  haben  wir  in  dieser  Arbeit  andere  Faktoren  kennen  gelernt,  welche  geeignet  er¬ 
scheinen,  diese  Gesetzmäßigkeit  zu  stören,  nämlich  die  verschiedenen  Störungen  des 
Herzmechanismus  selbst.  Ich  denke  hier  hauptsächlich  an  die  Vorhofpfropfung. 
Auch  für  Extrasystolen  muß  die  Regel  gelten,  daß  längere  Pause  größeres  Schlag¬ 
volumen  hervorruft:  schon  in  meiner  ersten  Publikation  über  die  Extrasystole  (1898) 
konnte  ich  zeigen,  wie  die  ventrikuläre  Extrasystole  eine  größere  Pulswelle  liefert, 
je  nachdem  sie  später  in  die  Diastole  fällt.  Jedoch  muß  man  damit  rechnen,  daß 
es  unter  bestimmten  Bedingungen  einen  großen  Unterschied  machen  muß,  ob  die  Ve 
so  fällt,  daß  Vorhofpfropfung  eintritt  oder  nicht.  Man  wundert  sich  oft  darüber,  daß 
eine  sehr  wenig  vorzeitige  Ventrikelextrasystole  eine  so  kleine  Pulswelle  liefert.  Ein 
Blick  auf  den  Venenpuls  erklärt  dann  diese  Tatsache:  Das  in  dem  Vorhof  vor¬ 
handene,  für  den  Ventrikelschlag  bestimmte  Blut  wird  in  die  Venen  zurückgeworfen 
und  dem  Ventrikel  vorenthalten.  Wir  werden  somit  das  Gesetz  der  festen  Beziehungen 
zwischen  Pausenlänge  und  Pausengröße  insoweit  auf  das  Gebiet  der  Arhythmien 
ohne  Störung  der  Schlagfolge  von  Vorhof  und  Ventrikel  beschränken  müssen.  Da 
wo  solche  Störungen  vorhanden  sind,  können  sie  die  gesetzmäßige  Größe  der  Puls¬ 
wellen  modifizieren.  Als  Beispiel  verweise  ich  auf  den  S.  105  beschriebenen  Fall 
von  Interferenz  mehrerer  Rhythmen  und  die  durch  Wechseln  der  Vorhofpfropfung 
hervorgerufenen  kleinen  Pulswellen. 

Wo  wir  bei  der  Feststellung  der  klinischen  Bedeutung  der  Arhythmie  so  häufig 
durch  dieselbe  hervorgerufenen  Kreislaufstörungen  begegnet  sind,  hat  die  Frage  des 
Schlagvolumens  und  der  Pulsgröße  ein  bedeutendes  klinisches  Interesse  gewonnen. 
Wie  leicht  man  da  irrt,  hat  die  Communis  opinio  der  ungesetzmäßigen  Pulsgrößen  beim 
Vorhofflimmern  gezeigt.  Es  sind  deshalb  weitere  systematische  Untersuchungen  in 
dieser  Richtung,  wie  die  zitierten  Arbeiten  von  Korteweg  und  de  Heer  enthalten, 
dringend  erwünscht. 
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Nach  der  Erörterung  unserer  Kenntnisse  von  den  verschiedenen  einzelnen  Arhyth- 
mieformen  bleibt  jetzt  noch  die  Aufgabe,  zu  untersuchen,  ob  die  reiche  Ausbeute  an 
wissenschaftlichem  Materiale  nun  auch  für  die  praktische  Medizin  und  für  die  Be¬ 
handlung  unserer  Kranken  neue  Gesichtspunkte,  wertvolle  Erkenntnisse  enthält. 

Wir  müssen  uns  dabei  auf  allgemeine  Schlußfolgerungen  beschränken,  für  die 
Einzelheiten  sei  auf  die  verschiedenen  Kapitel  dieses  Buches  verwiesen.  Dabei  wird 
die  Frage  der  Bedeutung  der  Arhythmie  am  Krankenbette  zu  allererst  be¬ 
antwortet  werden  müssen;  dann  auch  die  Beziehung  zwischen  Nervensystem 
und  Arhythmie  nochmals  im  allgemeinen  zur  Sprache  kommen  und  endlich  die 
Grundlage  für  eine  geeignete  Behandlung  festgelegt  werden  müssen.  Es  scheint 
mir  da  am  zweckmäßigsten,  vier  kurzgefaßte  Leitsätze  aufzustellen  und  zu  besprechen. 

I.  Die  Arhythmie  an  sich  ist  kein  Zeichen  von  schwer  geschädigtem  Herzmuskel, 
von  Myokarditis  oder  von  einem  Mißverhältnis  zwischen  Herzkraft  und  zu  leistender 
Arbeit  im  Sinne  Riegels. 

Bei  der  ausführlichen  und  kritischen  Betrachtung  jeder  einzelnen  Arhythmie¬ 
form  hat  sich  durchaus  überzeugend  gezeigt,  daß  jede  Arhythmie  Vorkommen  kann 
als  vorübergehende  oder  bleibende  Funktionsstörung  eines  sonst  vollkommen  leistungs¬ 
fähigen  Herzmuskels. 

Es  gibt  da  keine  Ausnahme.  Sogar  der  Pulsus  alternans,  der  nach  meiner  im 
betreffenden  Kapitel  dargelegten  Meinung  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  ein 
Kreislauf-,  kein  eigentliches  Herzsymptom  ist,  ist  kein  untrügliches  Zeichen  einer 
bestimmten  Herzkrankheit,  und  beruht  auf  geänderten  und  bei  jedem  Schlage  wech¬ 
selnden  Kreislaufbedingungen. 

Extrasystolen  sind  die  häufigen  Begleiter  einer  vollkommen,  und  zwar  bis  ins 
höchste  Alter  allen  Anforderungen  genügenden  Herztätigkeit.  Leitungsstörungen,  häufig 
Folgen  von  Medikation  oder  Intoxikation,  können  als  ephemere  Funktionsstörungen 
kommen  und  wieder  spurlos  verschwinden,  ein  tüchtiges,  arbeitsfähiges  Herz  zurück¬ 
lassend.  Sogar  im  stärksten  Grade  vorhanden,  beim  Herzblock,  beweisen  sie  nicht 
mehr  als  eine  vielleicht  minimale  anatomische  Läsion  des  Hisschen  Bündels.  Die 
Masse  des  Herzmuskels  zeigt  dann  oft  ihre  ungeschädigte  Kraft  durch  Aufrechthalten 
einer  Zirkulation,  die  den  stark  gestörten  Herzmechanismus  kaum  verrät. 

Vorhofflimmern  kann  bis  ins  höchste  Alter  vertragen  werden.  Was  da  an  Ein¬ 
schränkung  der  »cardiac  area  of  response«  vorhanden  sein  mag,  läßt  sich  unge¬ 
zwungen  erklären  aus  dem  schwer  geschädigten  Pumpmechanismus  des  Herzens. 
Daß  es  so  etwas  überhaupt  gibt,  einen  genügenden  Kreislauf  bei  Vorhofflimmern, 
beweist,  daß  die  Herzkraft  dabei  eine  hervorragend  gute  sein  kann. 
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So  wie  es  für  diese  schwersten  Arhythmieformen  gilt,  daß  sie  keinen  Schluß  auf 
den  Zustand  des  Myokards  erlauben,  so  ist  es  auch  für  die  leichteren  Sorten  nicht 
weniger  wahr.  Die  sonderbarsten  Dissoziationen  und  Interferenzen  und  die  Kaprizen 
der  paroxysmalen  Tachykardie  brauchen  ihren  Ursprung  nicht  in  Herzschwäche 
oder  Myokarditis  oder  wie  man  es  nennen  will  zu  finden;  sie  befallen  kräftige  so¬ 
wohl  als  schwache  Herzen,  und  spielen  ihr  Spiel  in  einer  Weise,  daß  nur  ein  gesunder 
Herzmuskel  es  auszuhalten  vermag. 

Wer  lange  Jahre  mit  unbefangenem  Blicke  die  Arhythmie  und  die  Leute,  die 
daran  leiden,  beobachtet  hat,  muß  von  der  Wahrheit  dieser  Behauptung  überzeugt 
sein.  Unter  denjenigen,  die  sich  speziell  mit  der  Arhythmiefrage  beschäftigt  haben, 
sind  auch  mehrere,  die  den  hier  verteidigten  Standpunkt  ganz  oder  zum  Teil  ein¬ 
nehmen.  Jedoch  ist  diese  meine  erste  Schlußfolgerung  eine  Ketzerei  in  den  Augen 
der  vielen,  welche  noch  festhalten  an  dem  alten  Glauben,  Arhythmie  sei  an  sich  ein 
Signum  mali  ominis  ! 

Die  Überzeugung,  die  Arhythmie  sei  etwas  sehr  Krankhaftes,  Zeichen  innerlicher 
Korruption  des  Herzmuskels,  ist  wohl  so  alt  wie  die  Medizin  selbst,  sicher  ist  sie  nicht 
eine  neue  Errungenschaft.  Für  denjenigen,  welcher  nicht  mehr  so  stark  von  den 
Anforderungen  des  Augenblicks  bedrängt  wird,  wäre  es  eine  hübsche  Aufgabe,  nachzu¬ 
stöbern,  wer  zuerst  die  Arhythmie  als  ominöses  Zeichen  betrachtet  hat.  So  weit 
ich  in  die  Vergangenheit  zurückgehen  konnte,  habe  ich  diesen  Ausspruch  immer 
angetroffen.  Und  wie  ich  in  der  Einleitung  sagte,  es  ist  so  begreiflich,  daß  Störungen 
in  dem  wunderbar  regelmäßigen  Herzrhythmus  ohne  weiteres  und  selbstverständlich 
als  etwas  außerordentlich  Schlimmes  betrachtet  wurden.  Von  alters  her  war  doch 
der  Puls  das  wichtigste  Zeichen  von  Gesundheit  und  Krankheit.  Galenus  hat 
schon  81  verschiedene  Pulsarten  unterschieden,  von  denen  Haller  gesagt  haben 
soll  »ad  quos  quidem  observandas  nemo  nostri  aevi  satis  musicos  habet  digitos«.  Wo 
so  alle  kleinen  Unterschiede  notiert  wurden,  war  die  grobwahrnehmbare  und  auf¬ 
fallende  Erscheinung  der  Intermission  und  der  Arhythmie  natürlich  ein  dankbarer 
Gegenstand  der  Spekulation. 

In  einer  zufällig  in  meinem  Besitze  befindlichen  Budapester  Dissertation  von 
Schedel  aus  dem  Jahre  1829  fand  ich  eine  hübsche  Zusammenstellung  der  da¬ 
maligen  Kenntnisse  des  Pulses.  Der  Autor  lächelt  über  die  zahllosen  Pulsarten  und 
ihre  Bezeichnungen:  »Habes«,  so  sagt  er,  »pulsus  Capital em  et  pectoralem,  guttu- 
»ralem  et  nasalem,  stomachalem,  intestinalem,  hepaticum,  lienalem,  uterinum  et 
»haemorrhoidalem,  urinarium  et  cutaneum«!  Er  selbst  findet  nur  den  Pulsus 
intermittens  und  den  Pulsus  duplicatus  der  gesonderten  Besprechung  wert. 
Der  letztere  ist  offenbar  unser  Pulsus  bige minus.  Sehr  eigenartig  ist  sein  Urteil 
über  das  Herz  bei  dem  Pulsus  bigeminus:  »plerumque  cor  energice  sed  non  libere 
agit «. 

Der  aussetzende  Puls  aber  ist  ein  viel  schlimmeres  Zeichen:  »Pulsus  dicitur 
»intermittens,  dum  in  serie  plurium  ictuum  unus  alterne  desideratur.  Indicat 
»magnam  debilitatem,  ob  quam  cor  post  aliquot  ictus  quasi  conquiesceie  cogitur, 
»ut  restauratur  (sic  apud  senes,  aegros,  moribundos),  etc.«  Aus  ältester  Zeit  rührt 
also  wohl  die  in  allen  Lehrbüchern  fortgepflanzte  Überzeugung  her,  die  Arhythmie 
sei  Zeichen  einer  Herzschwäche. 

Besser  begründet  ist  diese  Lehre  während  ihres  langen  Lebens  nicht  woiden. 
Sucht  man  nach  Beweisen,  so  findet  man  nicht  einen,  der  Stich  hielte.  Daß  man  bei 
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kranken  Herzen  und  Kreislaufstörungen  die  Arhythmie  antrifft,  beweist  nichts,  denn 
jedem  kranken  kann  man  zwei  gesunde  Arhythmiker  gegenüber  stellen,  und  die 
Frage,  ob  nicht  die  Kreislaufstörung  erst  durch  die  Arhythmie  hervorgerufen  werde, 
wurde  nicht  gestellt. 

Der  unheimliche  Eindruck,  den  die  Arhythmie  macht,  hegt  wohl  auch  darin,  daß 
sie  das  Herz  betrifft.  Wie  oft  hört  man  nicht  von  seinen  Patienten  selbst,  wie  sie 
beim  Aussetzen  des  Pulses  zuweilen  befürchten,  das  Herz  möchte  einmal  nicht  wieder 
anfangen  zu  schlagen!  Das  Herz  muß  eben  immerfort  arbeiten,  darf  nie  ruhen; 
anders  unsere  anderen  Organe,  denen  man  ohne  Gefahr  einmal  ein  Ruhezeit  gönnen  darf. 
Funktionsstörungen  anderer  Organe  werden  denn  auch  nicht  so  tragisch  genommen. 
Vergleicht  man  z.  B.  die  Extrasystole  mit  dem  Singultus,  so  fällt  sofort  der  Unterschied 
auf.  Es  wird  niemand  einfallen,  den  Singultus  als  ein  an  sich  bedrohliches  Symptom 
zu  betrachten,  wenn  er  auch  eine  ungewöhnliche  Störung  des  regelmäßigen  Atem¬ 
rhythmus  darstellt.  Trotzdem  kann  Singultus  ein  ominöses  Zeichen  sein,  bei  Perito¬ 
nitis  zum  Beispiel.  Aber  hier  ist  es  dann  nur  die  Peritonitis,  die  als  bedenklich  anzu¬ 
sehen  ist  und  die  Prognose  beherrscht.  So  kann  es  auch  mit  der  Arhythmie  sein. 
Leitungsstörung  z.  B.  kann  von  unschuldiger  Natur  sein,  z.  B.  nach  Influenza,  aber 
bei  Diphtherie  ist  sie  ein  ominöses  Zeichen,  weil  wir  wissen,  daß  Diphtherie 
das  Herz  außerordentlich  gefährdet.  So  sehen  wir,  daß  nicht  die  Arhythmie 
in  solchen  Zuständen  bei  der  Beurteilung  den  Ausschlag  gibt,  sondern  die  Bedingungen, 
unter  welchen  die  Arhythmie  auftritt,  dies  tun.  An  sich  hat  die  Arhythmie  nur 
sekundäre  Bedeutung  in  dieser  Beziehung. 

Man  werfe  mir  nun  nicht  ein,  daß  gerade  die  neueren  Untersuchungen  gelehrt 
haben,  daß  der  Herzmuskel  der  Sitz  der  verschiedenen  Arhythmien  ist,  daß  somit 
die  Arhythmie  geradezu  ein  Beweis  muskulärer  Schädigung  ist.  Darum  handelt  es 
sich  gar  nicht.  Es  geht  hier  um  die  Prognose  des  Kranken  und  um  die  des  Herzens 
als  leistungsfähige  Blutpumpe.  Das  ist  der  Punkt,  um  den  sich  die  alten  Auffassungen 
drehen.  Das  ist  auch  die  Frage,  die  jeder  Praktiker  sich  stellt,  wenn  er  einen  Arhyth¬ 
miker  zu  beurteilen  hat.  Diesen  Leuten  wird  nicht,  weil  an  einer  einzigen  Stelle  im 
Herzen  Extrasystolen  ausgelöst  werden,  das  Treppensteigen  und  jeglicher  Sport  ver¬ 
boten,  sondern  weil  man  ihr  Herz  für  untauglich  hält.  Man  schließt  keinen  Arhyth¬ 
miker  von  der  Lebensversicherung  aus,  weil  einmal  ein  kleines  Muskelbündel  den  Kon¬ 
traktionsreiz  nicht  geleitet  hat,  sondern  weil  man  an  Myokarditis  oder  an  das,  was 
unter  diesem  Namen  alles  durchgeht,  denkt. 

So  aufgefaßt,  muß  man  sagen,  die  alte  Auffassung  besteht  nicht  zu  Recht.  Und 
daß  sie  noch  in  vollem  Umfang  besteht,  zeigt  schon  der  tägliche  Umgang  mit  prak¬ 
tischen  Ärzten,  das  Studium  der  Literatur  und  der  Krankengeschichten,  das  hat 
mich  auch  die  Scheu  gelehrt,  mit  welcher  ich  selbst  erst  im  Laufe  von  Jahren  dazu¬ 
gekommen  bin,  diesen  alten,  ehrwürdigen  Standpunkt  zu  verlassen. 

Tatsächlich  bedeutet  das  Aufgeben  der  alten  Meinung  eine  kleine  Revolution 
in  der  Lehre  der  Herzkrankheiten  und  in  ihrer  praktischen  Verwendung  am  Kranken¬ 
bette.  Bis  jetzt  hat  man  die  schwerwiegendste  Diagnose  bei  Herzkrankheiten,  die  der 
primären  Herzschwäche  und  der  Myokarditis,  beinahe  ausschließlich  auf  Grund  des 
Vorhandenseins  irgendeiner  Arhythmie  gestellt.  Wie  ich  schon  in  der  Einleitung 
sagte,  nimmt  man  die  hierher  gehörigen  Krankengeschichten  zur  Hand,  um  zu  prüfen, 
ob  denn  wirklich  Myokarditis  vorhanden  war,  so  findet  man  immer  wieder,  daß  die 
Myokarditis  auf  Grund  der  Arhythmie  mit  oder  ohne  Kreislaufstörung  ange- 
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nommen  war.  Und  trotzdem  lehrt  dann  der  weitere  Lebenslauf  der  Patienten  und 
auch  das  Sektionsprotokoll  sehr  häufig  in  überzeugendster  Weise,  daß  eine  Muskel¬ 
schädigung  in  dem  hier  gemeinten  Sinne  nicht  vorhanden  war. 

Da  nun  mit  diesem  Dogma  Arhythmie  =  Myokarditis  aufgeräumt  werden  muß, 
erwächst  der  Klinik  die  Aufgabe,  neue  Symptome  für  die  Herzschwäche  und  die  Myo¬ 
karditis  zu  suchen  und  festzustellen.  Es  ist  hier  nicht  die  Stelle,  dieses  Problem 
anzuschneiden;  es  sei  hier  nur  erwähnt,  um  die  Tragweite  dieser  Änderung  in  unserer 
Auffassung  anzudeuten. 

Wir  werden  bei  den  therapeutischen  Schlußfolgerungen  sehen,  daß  das  Aufgeben 
des  alten  Standpunktes  nicht  nur  Verlust  bedeutet,  daß  unser  Verständnis  am  Kranken¬ 
bette  und  unsere  Therapie  bedeutend  gewinnen  bei  den  neugewonnenen  Ansichten. 
Aber  außerdem  ist  das  Verlassen  einer  falschen  Lehre,  bevor  man  noch  eine  neue 
vollständig  aufbauen  kann,  immer  Gewinn,  und  auch  notwendig.  Sagt  doch  Wil¬ 
helm  Ostwald:  »Um  Vorhandenes  zu  verbessern,  soll  es  nicht  erhalten,  sondern 
»zerstört  werden!« 

.So  streiche  man  denn  endlich  die  durch  Überlieferung  und  Autoritätsglauben 
noch  immer  lebende  Meinung  von  der  schlimmen  symptomatischen  Bedeutung  der 
Arhythmie  aus  den  Lehrbüchern;  man  befreie  den  eigenen  Geist  und  den  der  kom¬ 
menden  Generation  von  dieser  den  Blick  auf  unsere  Kranken  trübenden  Überzeugung. 
Und  endlich  auch  befreie  man  unsere  unschuldigen  Arhythmiker  von  dem  Verdacht, 
sie  litten  an  gefährlicher  Herzkrankheit.  Denn  hier  hört  die  Frage  auf,  Gegenstand 
wissenschaftlichen  Streites  zu  sein,  hier  tritt  sie  uns  mit  allem  Ernst  im  praktischen 
Leben  entgegen.  An  zahllosen  Beobachtungen  läßt  es  sich  beweisen,  daß  so  mancher 
mit  einem  kräftigen,  gesunden  Herzmuskel,  der  geradezu  nach  zu  leistender  Arbeit 
schreit,  zum  Leben  eines  Halbinvaliden  verurteilt  wird,  ihm  die  Freude  am  Dasein, 
die  Entfaltung  seiner  Qualitäten,  durch  eine  ungenügend  begründete  Diagnose  seines 
Arztes  geraubt  wird. 

2.  Die  praktisch  wichtigsten  Arhythmieformen  sind  Zeichen  eines  gestörten 
Herzmechanismus,  welcher  für  Kreislauf  und  Gesundheit  schädlich  sein  kann. 

War  unsere  erste  klinische  Schlußfolgerung  aus  den  neuen  Arhythmieforschungen 
geeignet,  diese  Erscheinung  zu  entlasten,  die  zweite  belastet  sie  mit  einer  beträcht¬ 
lichen,  bis  jetzt  viel  zu  wenig  in  Betracht  gezogenen  Schuld:  denn  die  Störung 
des  Herzmechanismus,  deren  Ausdruck  die  Arhythmie  ist,  stört  den 
Kreislauf  und  das  Wohlbefinden  oft  sehr  beträchtlich. 

Überblickt  man  noch  einmal,  was  bei  jeder  Arhythmie  über  ihren  Einfluß  auf 
den  Kreislauf  gesagt  wurde,  so  unterscheiden  sich  in  dieser  Hinsicht  zu  allererst  die 
beiden  Hauptgruppen  der  Arhythmie,  diejenigen  mit  und  solche  ohne  Störung  des 
Herzmechanismus. 

Die  letztere  Gruppe,  welche  die  Atemarhythmie,  die  regelmäßigen  oder  unregel¬ 
mäßigen  Rhythmusschwankungen  des  Herzens  umfaßt,  auch  den  Pulsus  alternans  und 
paradoxus,  stören  kaum  den  Kreislauf.  Herzstillstände  oder  hohe  Frequenzen  müssen 
schon  sehr  bedeutend  sein,  sollen  sie  überhaupt  vom  Patienten  gespürt  werden.  Aber 
auch  hier  fehlen  Ausnahmefälle  nicht,  in  denen  die  Kreislaufstörung  durch  die  Arhyth¬ 
mie  sehr  beträchtlich  war,  wie  u.  a.  die  Fälle  auf  S.  176  und  194  beweisen. 

Anders  aber,  wenn  die  Arhythmie  mit  Störung  des  Erregungsablaufs  und  der 
Schlagfolge  im  Herzen  einhergeht.  Herabsetzung  des  Kreislaufs  wird  da  in  zwei 
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Richtungen  hervorgerufen,  das  arterielle  System  wird  schlechter  gefüllt,  der  Venen¬ 
kreislauf  gestaut. 

Die  schlechtere  Füllung  des  arteriellen  Systems  kann  zunächst  von  der  Arhythmie 
der  Ventrikel  herrühren,  bei  der  Extrasystolie  von  dem  vorzeitigen  Schlagen  der 
Kammer,  bei  den  Leitungsstörungen  durch  Kammerausfälle,  durch  den  langsamen 
automatischen  Rhythmus  der  Kammer  oder  durch  die  langen  Kammerstillstände 
des  ÄDAMS-STOKESschen  Anfalles  hervorgerufen  werden.  Beim  Vorhofflimmern  ist 
es  die  stark  unregelmäßige  und  oft  hochfrequente  Ventrikeltätigkeit,  sowie  bei  der 
paroxysmalen  Tachykardie  das  schnelle  Tempo  der  Kammern,  welches  eine  Minde¬ 
rung  des  arteriellen  Kreislaufs  bedingt. 

Auch  die  Vorhöfe  trifft  hier  die  Schuld,  wie  beim  Vorhofflimmern,  wo  die  ganze 
für  die  Füllung  der  Kammer  wichtige  Kontraktion  wegfällt.  Außerdem  ist  die  bei 
Herzblock,  Vorhofflimmern  und  paroxysmaler  Tachykardie  mangelhafte  Regulierung 
ein  für  den  Kreislauf  ungünstiger  Faktor. 

Weitaus  die  größte  Bedeutung  aber  kommt  dem  Zusammenfallen  von  Vorhof- 
und  Ventrikelsystole,  der  Vorhofpfropfung,  zu.  Wenn  dabei  beide  Abteilungen 
des  Herzens  auch  kräftig  schlagen,  so  wird  der  Nutzeffekt  für  den  Kreislauf  trotzdem 
gering  sein.  Die  Ventrikel  werden  nicht  genügend  gefüllt,  und  zu  gleicher  Zeit 
können  die  Vorhöfe  ihren  Inhalt  nicht  durch  die  verschlossenen  Klappen  in  die  zu¬ 
sammengezogenen  Ventrikel  pressen  und  werfen  ihn  in  die  Venen  zurück. 

Bei  der  systematischen  Durcharbeitung  des  ganzen  Gebietes  der  Arhythmie 
trifft  uns  immer  wieder  die  Tatsache,  daß  es  diese  Vorhofpfropfung  ist,  welche  die 
bedenklichsten  Kreislaufstörungen  hervorruft.  Wir  begegnen  ihr  bei  der  einzelnen 
Kammer extrasystole  sowie  in  den  starken  Graden  von  Extrasystolie.  Bei  den  Leitungs¬ 
störungen  zeigt  sie  sich  bei  mäßig  hoher  Frequenz  und  Nachschleppen  des  Ventrikel¬ 
schlages  (Fig.  43,  S.  89),  oder  bei  der  Interferenz  der  unabhängigen  Vorhof-  und 
Ventrikelrhyhtmen  (Fig.  44,  S.  91). 

Bei  den  übrigen  Dissoziationen  und  Interferenzen  spielt  sie  ihre  Rolle  um  so 
intensiver,  je  mehr  Rhythmen  interferieren  und  je  höher  die  Frequenz  (Fig.  51, 
Taf.  II). 

Schließlich  haben  wir  sie  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie  kennen  gelernt  als 
unter  geeigneten  Bedingungen  ausgelöst  durch  die  hohe  Frequenz  selbst;  diese  drängt 
Ventrikel-  und  Vorhofschläge  so  zusammen  (Fig.  60,  S.  145),  daß  die  Entleerung 
der  Vorhöfe  und  die  Füllung  der  Ventrikel  fast  unmöglich  wird. 

•  Die  einfache  Beobachtung  von  Puls  und  Halsvenen  und  die  Analyse  unserer 
Kurven  lehrt  uns  somit,  daß  die  Vorgänge  am  Herzen,  welche  wir  als  Arhythmie  kennen 
gelernt  haben,  die  Ursache  beträchtlicher  Kreislaufstörung  abgeben.  Auch  die  längere 
klinische  Beobachtung  lehrt  uns  solches.  Bei  den  verschiedenen  Arhythmieformen 
mußte  immer  wieder  darauf  hingewiesen  werden,  wie  so  häufig  beim  Verschwinden  der 
Arhythmie  die  vorhandene  Kreislaufstörung  ein  Ende  nimmt. 

Die  weitere  Untersuchung  dieses  Gegenstandes  hat  dann  gezeigt,  daß  die  Kreis¬ 
laufstörung  durch  Arhythmie  in  der  Klinik  eine  sehr  bedeutende  Rolle  spielt, 
und  zwar  nicht  nur  da,  wo  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  bereits  beträchtlich 
herabgesetzt  war,  sondern  auch  bei  sonst  gesunden  und  leistungsfähigen  Herzen. 
Indem  für  die  Begründung  dieses  Satzes  nochmals  auf  die  einzelnen  Kapitel  dieser 
Arbeit  hingewiesen  sei,  soll  hier  das  Fazit  aus  allen  diesen  Beobachtungen  gezogen 
werden.  Wir  kommen  dabei  zu  folgenden  Sätzen; 
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Die  Arhythmie,  besonders  diejenige,  welche  mit  Störung  des  Herz- 
mechanismus  einhergeht,  ist  die  Ursache  von  Kreislaufstörung. 

Kreislaufstörung  bei  Arhythmie  kann  deshalb  auf  der  Arhythmie 
als  solcher  beruhen,  darf  also  nicht  ohne  weiteres  als  Beweis  eines  schlech¬ 
ten  Zustandes  des  Herzmuskels  aufgefaßt  werden. 

Beim  Verschwinden  der  Arhythmie  nimmt  häufig  die  Kreislauf¬ 
störung  sofort  ein  Ende. 

Die  Arhythmie  verlangt  somit  als  solche  eine  spezielle  Behandlung. 

Daß  bei  bedeutender  Arhythmie  der  Kreislauf  oft  kaum  gestört, 
der  Patient  innerhalb  normaler  Grenzen  leistungsfähig  ist,  spricht  für 
eine  ausgezeichnete  Funktionstüchtigkeit  des  Herzmuskels  und  gegen 
die  bis  jetzt  gültige  symptomatische  Auffassung  der  Arhythmie. 

3.  Die  Arhythmie  steht  sehr  stark  unter  Einfluß  des  Nervensystems,  besonders 
der  psychischen  Zentren.  Der  Begriff  »nervöse  Arhythmie«  läßt  sich  schwer  umgrenzen. 

Die  Lehre  der  »nervösen«  Herzkrankheiten  oder  der  »Herzneurosen«  ist  ein  noch 
wenig  methodisch  bearbeitetes  Gebiet. 

In  der  ärztlichen  Praxis  geht  es  meistens  so,  daß  Herzsymptome,  Geräusche, 
Arhythmie,  für  welche  keine  anatomische  Läsion  verantwortlich  gemacht  werden  kann, 
für  »nervös«,  sogar  für  »nur  nervös«  gehalten  werden.  Die  Angst  vor  der  organischen 
Herzläsion  ist  so  groß,  daß  eine  gut  kompensierte  Mitralinsuffizienz  für  viel  schlimmer 
gehalten  wird  als  eine  »nervöse  Herzschwäche«,  die  dem  Patienten  jede  Leistungs¬ 
fähigkeit  im  täglichen  Leben  raubt.  Wiederholt  kommt  es  mir  vor,  daß,  sobald 
mein  Urteil  in  zweifelhaften  Fällen  auf  das  Nichtvorhandensein  eines  Klappenfehlers 
lautet,  die  betreffende  Person  für  schweren  Dienst,  eventuell  in  den  Tropen,  also 
unter  sehr  ungünstigen  Bedingungen,  angenommen  und  angestellt  wird. 

Daß  diese  Auffassung  durchaus  unrichtig  ist,  daß  anatomische  Läsion  ausgezeich¬ 
nete  Funktion  nicht  ausschließt,  »nervöse«,  unorganische  oder  sogenannte  »funktio¬ 
nelle«  Störungen  das  Leben  des  Patienten  völlig  wertlos  machen  oder  seine  Validität 
stark  herabsetzen  können,  ist  doch  eigentlich  selbstverständlich  und  das  Ergebnis 
der  täglichen  Erfahrung.  Als  Beispiel  nenne  ich  noch  einmal  den  S.  65  beschriebenen 
Fall.  Nichts  gibt  uns  das  Recht,  bei  der  Patientin  mit  blockierten  Vorhof systolen 
eine  Herzmuskelschwäche  anzunehmen:  in  dieser  Hinsicht  kann  man  eine  günstige 
Diagnose  stellen.  Die  Vorhof extrasystolen  aber,  die  bei  jeder  körperlichen  Anstrengung 
den  Kreislauf  stören,  rauben  der  Patientin  die  Möglichkeit  sich  frei  zu  bewegen.  '  In 
wieviel  günstigerer  Lage  befindet  sich  da  häufig  der  Patient  mit  kompensierter  Mitral¬ 
insuffizienz,  der  innerhalb  vernünftiger  Grenzen  eine  volle  körperliche  Leistungsfähig¬ 
keit  behält.  Und  doch  ist  hier  eine  organische  Läsion  vorhanden,  dort  eine  »funk¬ 
tionelle«  Herzstörung  das  einzige,  was  wir  feststellen  können. 

So  ließe  sich  über  die  nervösen  und  funktionellen  Herzkrankheiten  eine  Arbeit 
schreiben,  die  aus  lauter  Problemen  bestehen  würde.  Hier  müssen  wir  uns  aber  be¬ 
schränken  auf  die  »nervöse  Arhythmie«,  auf  ihre  Abgrenzung,  ihre  Symptome,  ihre 
Bedeutung,  ihre  Therapie. 

Bei  der  Behandlung  der  einzelnen  Arhythmieformen  konnte  fast  immer  fest¬ 
gestellt  werden,  daß  Nerveneinfluß  imstande  ist,  die  Arhythmie  hervorzurufen,  even¬ 
tuell  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Jedoch  ist  ebenfalls  sichergestellt,  daß  die  meisten 
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Arhythmieformen  im  Herzmuskel  selbst  ihre  Ursache  haben  oder  haben  können.  Es 
wird  dadurch  sehr  schwierig,  die  Rolle  des  Nervensystems  genau  festzustellen. 

Sehr  deutlich  demonstrieren  die  Leitungsstörungen  ihre  verschiedene  Genese. 
Nehmen  wir  den  Fall  einfacher  Leitungsstörung  zwischen  Vorhöfen  und  Ventrikeln. 
Hier  ist  die  Funktion  des  Hisschen  Bündels  gestört,  somit  liegt  hier  eine  muskuläre 
Störung  vor.  Sie  kann  anatomisch  oder  rein  funktionell  (Digitalis!)  sein.  Jedoch  ist 
auch  Vagusreiz  imstande,  die  Überleitung  so  stark  zu  stören,  daß  Ventrikelschläge  aus- 
f allen,  und  zwar  in  Herzen,  die  nicht  notwendig  vorher  schon  Leitungsstörung  auf¬ 
wiesen.  Das  bringt  uns  dann  wieder  auf  den  Gedanken,  Leitungsstörung  sei  doch  eine 
nervöse  Störung. 

Diese  Schwierigkeit  zeigt  sich  fast  überall  auf  diesem  Gebiete.  Unter  Extra- 
systolie  habe  ich  schon  ausgeführt,  daß  es  nicht  angeht,  deshalb  die  Extrasystolie  als 
»typische  Neurose«  zu  betrachten,  weil  es  zuweilen  gelingt,  durch  Vagusdruck  Extra¬ 
systolen  hervorzurufen,  oder  weil  psychische  Affekte  die  Störung  hervorrufen  können. 
Es  ist  nun  einmal  nicht  anders:  die  meisten  Arhythmieformen  finden  in  einem 
gewissen,  uns  noch  unbekannten  Zustande  des  Herzmuskels  oder  be¬ 
stimmter  Teile  des  Herzmuskels  ihre  Ursache,  und  der  Nerveneinfluß 
kann  offenbar  die  Entstehung  solcher  Zustände  fördern  oder  verhindern. 

Hieraus  läßt  sich  schließen,  daß  es  für  die  Entscheidung:  nervös  oder  muskulär 
bedingt,  keinen  allgemein  gültigen  Schlüssel  gibt,  daß  eine  einfache  Formel,  die  uns 
am  Krankenbette  ein  bequemes  und  dankbar  begrüßtes  Hilfsmittel  wäre,  uns  nicht 
zur  Verfügung  steht.  Wir  haben  eben  in  jedem  Einzelfalle  zu  versuchen,  die  Natur 
der  Arhythmie  festzustellen. 

Fehlt  uns  nun  auch  die  einfache,  allgemein  gültige  Formel,  so  stehen  uns  doch 
jetzt  schon  allerlei  Mittel  zu  Gebote,  eine  Wahl  mit  mehr  oder  weniger  Berechtigung 
zu  treffen.  Hier  aber  wird  die  weitere  Forschung  auf  diesem  Gebiete  anzuknüpfen 
haben,  mit  der  Frage,  durch  welche  Mittel  wir  die  Ursachen  der  verschiedenen  Arhyth¬ 
mien,  speziell  den  Nerveneinfluß  erkennen  können. 

Überblicken  wir,  was  wir  im  jetzigen  Augenblick  an  brauchbarem  Material  be¬ 
sitzen,  so  ist  das  schon  eine  recht  stattliche  Ausbeute,  wenn  auch  noch  nicht  zu¬ 
friedenstellend. 

Im  allgemeinen  wissen  wir,  daß  anatomische  Läsionen  des  zentralen  und 
peripheren  Nervensystems  nur  ausnahmsweise  Herzarhythmie  hervorrufen. 

Viel  wichtiger  und  eingreifender  ist  der  Einfluß  der  Psyche.  So  wie  nach  Paw- 
lows  meisterhaften  Untersuchungen  die  komplizierte  sekretorische  Funktion  der 
Magenschleimhaut  unter  Einfluß  der  psychischen  Vorstellungen  steht,  so  daß  man 
von  einem  psychischen  Magensaftfluß  reden  kann,  so  wie  unsere  Stimmung  fast  alle 
unsere  vegetativen  Funktionen  beherrscht,  so  ist  es  auch  bei  der  Herztätigkeit.  Wo 
wir  täglich  vor  Augen  haben,  wie  eine  starke  seelische  Depression  den  Turgor  der  Haut, 
den  peripheren  Kreislauf  herabsetzt,  die  Bewegung  lähmt,  die  Reflexe  hemmt,  den 
Appetit  raubt,  ja  einem  den  Schluckakt  und  die  Speichelsekretion  in  einer  Weise 
hemmt,  daß  der  Akt  des  Essens  zu  einer  Qual  wird,  da  kann  es  nicht  wundern,  daß 
unser  seelischer  Zustand  auch  das  Räderwerk  der  Herztätigkeit  beherrscht,  ihre  ver¬ 
schiedenen  Faktoren  hemmt,  ausschaltet  oder  fördert  in  oft  schwer  zu  enträtselnder 
Weise. 

Es  muß  eine  dankbare  und  fruchtbringende  Arbeit  sein,  dieses  Problem  weiter  zu 
verfolgen:  die  Hilfsmittel  ausgezeichneter  Methoden  stehen  uns  dazu  zur  Verfügung. 
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Schließlich  haben  wir  reflektorischen,  auf  Nervenwege  übermittelten  Ein¬ 
flüssen  eine  Rolle  bei  der  Entstehung  von  allerlei  Arhythmien  zuschreiben  müssen. 

Im  speziellen  haben  wir  erfahren,  daß  Extrasystolie  durch  seelische  Erschütte¬ 
rung  hervorgerufen  werden,  vielleicht  auch  auf  reflektorischem  Wege  entstehen  kann. 
Vom  Nerveneinfluß  bei  den  Leitungsstörungen  war  bereits  die  Rede.  Vom  Nerven¬ 
einfluß  beim  Vorhofflimmern  wissen  wir  nicht  viel,  bei  der  paroxysmalen  Tachykardie 
aber  ist  uns  bekannt,  wie,  wahrscheinlich  reflektorisch,  vom  Abdomen  aus,  psychisch 
durch  Aufregung,  auch  infolge  anatomischer  Läsion  des  Nervensystems  die  Anfälle 
ausgelöst  werden  können  (siehe  S.  143). 

Von  den  einfachen  Rhythmusschwankungen  (Sinusarhythmien)  beruht  wohl  die 
Mehrzahl  auf  psychischen  oder  reflektorischen  Nerveneinflüssen.  Die  respiratorische 
Arhythmie  scheint  ein  gänzlich  normaler  Vorgang  zu  sein;  ihr  Erscheinen  hängt  von 
den  höchsten  Zentren  ab,  insoweit  sie  bei  psychischer  Tätigkeit  sofort  unterdrückt 
wird,  sich  nur  bei  geringerer  Aufmerksamkeit  zeigt,  anderseits  auch  durch  höhere 
an  das  Herz  gestellte  Anforderungen  zum  Verschwinden  gebracht  wird.  Daß  sie 
nicht  auf  Vagotonie  beruht,  bewies  uns  die  Tatsache,  daß  erhöhter  Tonus  des  Herz¬ 
vagus  sie  zum  Verschwinden  bringt.  Die  dann  auf  tretende  Vagusbradykardie  unter¬ 
scheidet  sich  dadurch,  daß  sie  von  der  Atmung  völlig  unabhängig  ist. 

Gegenüber  dieser  unregelmäßigen  Vagus  Verlangsamung  fanden  wir  die  regel¬ 
mäßige  Bradykardie  u.  a.  des  Ikterus. 

Zahlreiche  Methoden  und  Beobachtungen  haben  dann  bereits  ein  weiteres  Studium 
angebahnt. 

Der  Vagusdruckversuch  ist  auch  beim  Menschen  von  weitgehender  Bedeutung, 
vielleicht  auch  direkt  diagnostisch  und  prognostisch  brauchbar.  Der  Versuch  lehrt 
uns  nicht  nur  die  Wirkung  des  Vagus  kennen,  sondern  auch  die  mannigfaltige  Reak¬ 
tion  des  Herzens.  Die  geänderte  Reaktion  des  reagierenden  Organes,  des  Herzens,  ist 
als  wichtiger  Faktor  erkannt  worden  bei  allen  unseren  Versuchen,  die  Herzarbeit  und 
die  Nerventätigkeit  des  Menschen  näher  kennen  zu  lernen.  Sie  beeinflußt  die  Re¬ 
sultate  nicht  nur  des  Vagusdruckversuches,  sondern  auch  die  der  Digitalis-  und 
Physostigminproben,  des  Atropin-  und  des  Adrenalinversuches. 

So  scheint  mir  der  Weg  zur  weiteren  Lösung  des  Problems  der  Herztätigkeit  und 
des  Nerveneinflusses  beim  gesunden  und  kranken  Menschen  klar  gezeichnet.  Wenn 
auch  der  erste  Erfolg  auf  diesem  Wege  nur  wäre,  voreilige,  für  den  Fortschritt  der 
praktischen  Medizin  schädliche  Schlüsse  abzuwehren,  so  wäre  damit  schon  viel  ge¬ 
wonnen. 

4.  Die  Arhythmie  verlangt  an  sich  eine  spezielle  Behandlung,  weil  sie  der  Aus¬ 
druck  einer  für  den  Kreislauf  schädlichen  Störung  des  Herzmechanismus  ist. 

Habe  ich  vor  vielen  Jahren  die  Arhythmie  dargestellt  als  Ausdruck  bestimm¬ 
ter  Funktionsstörungen  des  Herzens,  diese  Arbeit  hätte  den  Titel :  die  Arhyth¬ 
mie  als  Ausdruck  bestimmter  Störungen  des  Herzmechanismus  tiagen 
können.  Wenigstens  steht  die  Frage  der  Therapie  gänzlich  unter  dem  Zeichen  des 
gestörten  Pumpmechanismus  des  Herzens.  Und  ist  nicht  für  den  Arzt  die  Behand¬ 
lung  die  letzte  und  wichtigste  Aufgabe? 

Unser  therapeutischer  Standpunkt  der  Arhythmie  gegenüber  muß  nach  den  hiei 
besprochenen  Ergebnissen  der  experimentellen  und  der  klinischen  Forschung  ein 
wesentlich  anderer  sein  als  vorher.  Die  überall  zu  findende  Au  f fassung  wai  diese. 
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die  Arhythmie  ist  ein  Symptom,  und  zwar  ein  Symptom  schwerer  Herzläsion. 
Behandle  die  Herzläsion  und  die  Arhythmie  wird  verschwinden. 

Unsere  neugewonnene  Indikation  heißt:  die  Arhythmie  ist  eine  Störung  für 
sich,  die  den  Kreislauf  (das  Wohlbefinden)  bedroht.  Behandle  die  Ar¬ 
hythmie,  und  der  Kreislauf  (das  Wohlbefinden)  wird  sich  bessern.  Das 
heißt,  ob  das  Herz  krank  oder  gesund  sei,  die  Arhythmie  ist  ein  hinderliches,  zu¬ 
weilen  sogar  ein  gefährliches  Ding  und  muß  deshalb  bekämpft  werden. 

Wenn  auch  Angaben  in  diesem  Sinne  in  der  neueren  Literatur  nicht  fehlen,  na¬ 
mentlich  Mackenzie  für  das  Vorhofflimmern  diesen  Standpunkt  energisch  vertreten 
hat,  habe  ich  doch  den  Gedanken  nur  in  einer  kleinen  Arbeit  von  Hewlett  (85) 
klar  ausgesprochen  und  durchgeführt  gefunden.  Ich  selbst  habe  mich  auf  kurze  Be¬ 
merkungen  beschränkt  (1907),  bis  mir  -genügend  beweisendes  Material  zur  Verfügung 
stand. 

Bei  dieser  Besprechung  der  speziellen  Therapie  der  Herzarhythmie  muß  nun 
von  vornherein  Abstand  genommen  werden  von  der  Erwähnung  aller  derjenigen  Mittel 
und  Methoden,  welche  überhaupt  imstande  sind,  bei  Herzkrankheiten  die  Herztätig¬ 
keit  zu  verbessern,  den  Kreislauf  zu  heben.  Es  ist  ganz  selbstverständlich,  daß  alle 
Methoden  eventuell  von  Nutzen  sein  können.  Wo  außerdem  in  den  einzelnen  Ka¬ 
piteln  für  jede  Arhythmieform  bereits  die  spezielle  Therapie  erörtert  wurde,  können 
hier  die  speziellen  Mittel  dazu  noch  einmal  kurz  überblickt  werden.  Dabei  muß  als 
selbstverständlich  bedacht  werden,  daß  Störungen  aller  anderen  Organe  und  des 
ganzen  Organismus  bei  der  Therapie  nicht  außer  acht  gelassen  werden  dürfen.  Von 
jenen  speziellen  Mitteln  möchte  ich  vor  allem  nennen: 

Die  psychische  Beruhigung.  Wer  viele  Arhythmiker  zur  Behandlung  be¬ 
kommt,  weiß,  wie  häufig  solche  Patienten  mehr  unter  der  ihnen  eingeflößten  Angst,  als 
unter  dem  Leiden  selbst  leiden.  Eine  vollkommene  Beruhigung  mit  Aufklärung  über 
die  an  sich  unschuldige  Natur  vieler  Arhythmien  hat  oft  einen  erstaunlichen  Einfluß. 
Allerdings  muß  man  dann  auch  die  Konsequenzen  dieser  Beruhigung  akzeptieren 
wollen,  dem  Patienten  seine  kleinen  Genüsse,  ein  paar  Zigarren,  freie  körperliche  Be¬ 
wegung,  sogar  kleine  Sünden  zugestehen.  Auch  da,  wo  man  sich  reserviert  verhalten 
muß,  ist  alles  besser,  als  den  Patienten  mit  Schlagwörtern  wie  Herzmuskelerkrankung, 
Aderverkalkung  und  ähnlichem  zu  belasten.  Sogar  die  Diagnose  der  nervösen  Herz¬ 
störung  ist  für  die  meisten  Patienten  schwer  zu  tragen.  Viele  Arhythmien  sind  eben 
nicht  nervösen  Ursprungs  (Vorhofflimmern  z.  B.),  und  der  Patient  weiß  oft  recht 
genau,  daß  er  nicht  nervös  ist.  Was  man  dann  mit  seiner  Diagnose  erreicht,  ist  nicht 
Beruhigung,  sondern  Beunruhigung  des  Patienten.  Dieser  sucht  dann  weiter  Hilfe 
und  Rat,  bis  er  zum  Arzte  kommt,  der  ihn  in  die  Reihen  der  Herzkranken  einreiht 
und  ihn  nach  Nauheim  schickt  (womit  nicht  gesagt  sein  soll,  daß  ein  kohlensaures 
Bad  nicht  günstig  wirken  könnte).  Die  ärztliche  Kunst  muß  es  also  verstehen,  den 
einzelnen  Patienten  in  der  für  ihn  geeigneten  Weise  zu  beruhigen.  Eventuell  sagt 
man  ihm  die  ganze  Wahrheit:  das  Herz  ist  gesund,  schlägt  aber  unregelmäßig:  das 
ist  ein  Unfug  des  Herzens,  aber  nichts  Gefährliches.  Oder  man  sagt,  was  ich  aus 
Schedels  Dissertation  zitierte:  »cor  energice  sed  non  libere  agit«. 

Der  oft  verblüffende  und  anhaltende  Erfolg  der  Beruhigung  des  Patienten  ist 
durchaus  verständlich,  wenn  wir  daran  denken,  daß  umgekehrt  psychische  Erregung 
die  Arhythmie  hei  v  orrufen  oder  verstärken  kann. 
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Die  körperliche  Ruhe,  besonders  die  Bettruhe  ist  ein  zweischneidiges  Schwert. 
Selbstverständlich  ist  es  das  dringend  indizierte  Mittel  da,  wo  man  Grund  hat,  eine  Er¬ 
schöpfung  des  Herzens,  sogar  eine  schwere  Herzkrankheit,  oder  auch  deutliche  Zirku¬ 
lationsstörung  anzunehmen.  Soweit  es  aber  die  Arhythmie  als  solche  betrifft,  ist 
körperliche  Ruhe  nicht  immer  indiziert,  sie  kann  sogar  sehr  schädlich  sein.  Ängst¬ 
liche  Patienten  denken  sich  im  Bette  allerlei  zusammen,  was  sie  beunruhigt;  man 
sündigt  also  gegen  die  erste  Vorschrift.  Außerdem  ist  es  eine  bekannte  Tatsache, 
daß  Extrasystolen  gerade  bei  ruhiger  Herztätigkeit,  besonders  im  Bette  vor  und 
nach  dem  Schlafe  sich  gern  einschleichen.  Viele  Extrasystoliker  fühlen  sich  nur  wohl, 
wenn  sie  in  Bewegung  sind,  und  für  diejenigen,  welche  das  sagen  und  durch  ihr 
Wohlbefinden  nach  bedeutender  Anstrengung  ihren  kräftigen  Herzmuskel  dokumen¬ 
tieren,  sind  Bettruhe  und  übertriebene  Schonung  Gift,  regelmäßige  körperliche  An¬ 
strengung  in  irgendeiner  beliebten  Form  die  richtige  Behandlung. 

Daß  man  dabei  Überanstrengung  und  Unvorsichtigkeiten  vermeiden  muß,  ist 
auch  wieder  selbstverständlich;  solches  ist  auch  dem  Rhythmiker  nicht  dienlich. 

Wir  wollen  auch  nicht  vergessen,  daß  körperliche  und  auch  psychische  Arbeit 
einen  steigernden,  fördernden  Einfluß  auf  die  Herztätigkeit  hat,  und  zwar  nicht  nur 
auf  die  Frequenz,  sondern  auch  auf  andere  Qualitäten.  Schon  1898  machte  ich  die 
Beobachtung  in  meinem  ersten  Falle  von  Leitungsstörung,  daß  Arbeit  die  Frequenz 
erhöhte  und  dabei  die  Leitung  verbesserte.  Neulich  hat  Waller  auf  dem  Int. 
Kongreß  in  London  experimentelle  Befunde  in  gleichem  Sinne  mitgeteilt.  Es  folgte 
nun  zwar  in  meinen  Fällen  eine  reaktive  Periode  mit  mehr  herabgesetzter  Reizleitung, 
aber  warum  sollen  wir  diese  natürliche  Förderung  der  Herzfaktoren  nicht  ausnützen? 
Es  liegt  hier  ein  besonders  interessantes  Gebiet  noch  beinahe  undurchforscht  vor. 

Bei  stark  ausgeprägter  respiratorischer  Arhythmie  ist  körperliche  und  ganz  be¬ 
sonders  auch  psychische  Betätigung  geradezu  dringend  indiziert  (siehe  S.  189). 

Dagegen  kann  da,  wo  zu  hohe  Frequenz  die  Ursache  der  Störungen  ist,  wie  beim 
Pulsus  alternans,  bei  den  verschiedenen  Tachykardien,  Bettruhe  angezeigt  sein. 

Blutdruckerniedrigende  Mittel,  diätetische  Behandlung,  Bäder, 
Widerstandsgymnastik,  Atmungsgymnastik,  Elektrizität  (haute  fre- 
quence!),  Diuretika,  werden  mit  Erfolg  angewandt  werden  können,  wo  der  all¬ 
gemeine  Zustand  des  Herzens  und  der  Kreislauf  solches  verlangen.  Spezielle  In¬ 
dikationen  zur  Beseitigung  einer  Arhythmie  besitzen,  soweit  bis  jetzt  bekannt, 
diese  Behandlungsmethoden  nicht.  Wenn  darüber  vereinzelt  berichtet  wird,  so  läßt 
sich  nicht  sagen,  inwieweit  dabei  die  ganze  Herztätigkeit  umgestimmt  wurde.  Jeden¬ 
falls  bedarf  dieses  ganze  Gebiet  einer  erneuten  Bearbeitung,  um  den  Einfluß  auf 
die  Arhythmie  an  sich  festzustellen. 

Digitalis  ist  von  allen  Medikamenten  das  am  längsten  und  am  meisten  verord- 
nete.  Tatsächlich  ist  es  auch  das  Mittel,  zu  dem  man  immer  wieder  zurückkehrt. 
Unter  »Reizleitungsstörungen «  ist  ausführlich  darüber  berichtet,  wie  es  auf  diesem 
Gebiete  auf  meinen  Vorschlag  als  kontraindiziert  betrachtet  wurde;  wir  wissen  aber 
jetzt,  daß  es  auch  hier  oft  von  ausgezeichneter  Wirkung  ist.  Die  Vaguswirkung 
dieses  Mittels  ist  eben  zur  Ruhigstellung  und  Verlangsamung  des  Herzens  außer¬ 
ordentlich  wichtig.  Auch  da,  wo  es  einen  pathologischen  Rhythmus  nicht  weg¬ 
nehmen  kann,  wie  beim  einmal  dauernd  etablierten  Vorhofflimmern,  ist  die  Ver¬ 
langsamung  der  Kammer  durch  Digitalis  von  so  einschneidender  Bedeutung,  daß  sie 
hier  als  das  angezeigte  Mittel  betrachtet  werden  muß. 


236 


VII.  Klinische  Schlußfolgerungen. 


Die  Vielseitigkeit  der  Digitaliswirkung  erschwert  es  ungemein,  den  Einfluß  der 
Besserung  der  Arhythmie  genau  abzugrenzen;  die  altbekannte  günstige  Wirkung 
der  Digitalis  auf  den  Herzmuskel  läßt  Zweifel  bestehen,  inwieweit  diese  Wirkung 
die  Besserung  des  Zustandes  hervorgerufen  hat,  inwieweit  die  Besserung  der  Arhythmie 
dazu  beigetragen  hat.  Zu  Versuchen  in  dieser  Richtung  scheint  mir  dann  auch  das 
Physostigmin  mit  seiner  reinen  Vaguswirkung  viel  zu  versprechen.  Aber  die  alte 
Indikation  der  Digitalis  bei  frequentem  und  unregelmäßigem  Puls,  die  alte  Erfahrung, 
daß  nirgendwo  Digitalis  so  gut  wirkt  als  hier,  spricht  doch  sehr  dafür,  daß  die  Be¬ 
seitigung  der  hohen  Frequenz  und  der  Arhythmie  mit  dem  gestörten  Herzmechanismus 
eben  die  bedeutendste  Störung  wegnimmt.  Diese  alte  Erfahrung  ist  auch,  wie  ich 
vorhin  schon  bemerkt  habe,  ein  schwerwiegender  Beweis  für  die  Auffassung,  daß  der 
schlimme  Zustand  bei  vielen  »Dekompensationen«  viel  mehr  durch  Arhythmie  und 
hohe  Frequenz  verursacht  wird,  als  umgekehrt.  Beseitigt  man  die  Arhythmie,  ver¬ 
langsamt  man  die  Schlagfolge,  so  staunt  man  gerade  bei  den  sogenannten  dekompen- 
sierten  Klappenfehlern  darüber,  was  das  scheinbar  gelähmte  Herz  noch  an  Arbeit 
leisten  kann. 

Überhaupt  kommen  wir  dem  Verständnis  der  rätselhaft  verschiedenen  Digitalis¬ 
wirkungen  in  den  verschiedenen  Fällen  viel  näher,  wenn  wir  die  Sache  wie  folgt  be¬ 
trachten: 

Digitalis  wirkt  auf  die  pathologische  Herztätigkeit  und  den  Kreislauf  ein  durch 
Verlangsamung  der  hohen  Frequenz, 

Regulierung  der  Unregelmäßigkeiten, 

Kräftigung  des  Herzmuskels, 

Hebung  des  peripheren  Kreislaufs  (Gefäßwirkung?). 

Das  Mittel  wird  deshalb  am  allergünstigsten  da  wirken,  wo  hohe  Frequenz, 
Arhythmie,  Erschöpfung  des  Herzmuskels  und  ungenügende  Füllung  des  arteriellen 
Systems  vorhanden  sind.  Hier  hat  es  Gelegenheit,  alle  seine  heilsamen  Eigen¬ 
schaften  zu  entfalten. 

Daß  es  weniger  auffallend  gut  wirkt  da,  wo  hohe  Frequenz  und  Arhythmie  fehlen, 
ist  somit  sehr  verständlich.  Ihm  darum  bei  normalem  Rhythmus  alle  Wirkung  ab¬ 
zusprechen  oder  das  Mittel  dort  als  minderwertig  zu  betrachten,  wie  Mackenzie  und 
auch  Cushny  zu  tun  scheinen,  das  scheint  mir  nicht  erlaubt,  und  ich  fand  in  Jane- 
ways  Referat  für  den  Londoner  Kongreß  eine  Stütze  für  meine  schon  1910  (223) 
geäußerte  Meinung,  daß  auch  bei  langsamer  und  regelmäßiger  Herztätigkeit  Digitalis 
außerordentlich  günstig  wirken  kann. 

Spezielle  Indikationen  für  Digitalis  bestehen  bei  Vorhofflimmern,  bei  paroxys¬ 
maler  Tachykardie  und  nach  meiner  Erfahrung  bei  Extrasystolie.  Nur  wird  es  hier  in 
kleinen  oder  sogar  ganz  kleinen  Dosen  gegeben  werden  müssen.  Für  die  Details  dieser 
Behandlung  verweise  ich  auf  die  betreffenden  Kapitel  dieser  Arbeit. 

Mit  Physostigmin  sind  Versuche  angestellt  worden,  welche  zu  ermutigenden 
Resultaten  geführt  haben.  Für  viele  Fälle  hat  es,  wie  schon  früher  gesagt,  den  Vor¬ 
teil,  ein  reines  Vagusmittel  zu  sein  und  nicht  so  viele  Wirkungen  auf  das  Herz  selbst 
auszuüben. 

Das  Atropin  ist  angezeigt  bei  denjenigen  Arhythmien,  die  einen  ursächlichen 
Vaguseinfluß  vermuten  lassen;  es  hat  sich  namentlich  bei  Leitungsstörung  in  vielen 
Fällen  bewährt. 
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Ob  Adrenalinpräparate,  die  neben  vielen  anderen  Wirkungen  einen  Sympa- 
thicusreiz  ausüben,  in  schweren  Arhythmiefällen  Verwendung  finden  könnten,  ist 
meines  Wissens  nicht  bekannt. 

Organtherapie  ist  mit  gutem  Erfolg  von  Savini  versucht.  Es  ließ  sich  die 
paroxysmale  Tachykardie  durch  »poudre  d’ovaire«  sehr  günstig  beeinflussen.  Spermin 
habe  ich  früher  wiederholt  versucht,  jedoch  ohne  irgendwelchen  Erfolg. 

Von  den  sonstigen  Mitteln,  welche  ich  im  Verlaufe  vieler  Jahre  als  spezielle 
Mittel  gegen  die  verschiedenen  Formen  der  Arhythmie,  besonders  bei  Extrasystolie 
und  bei  Vorhofflimmern  versucht  habe,  ist  wenig  übrig  geblieben.  In  den  zwei 
Fällen  von  Vorhofflimmern,  die  ich  vorhin  mitteilte  (Seite  124),  hatte  1  Gramm 
Chinin  die  verblüffende  Wirkung,  das  Flimmern  prompt  zu  beseitigen.  Jedoch  ist 
in  dem  einen  Falle  nach  einigen  Jahren  das  Vorhofflimmern  der  stärkere  gewesen 
und  läßt  es  sich  jetzt  nicht  mehr  verscheuchen.  Das  Mittel  muß  noch  weiter  versucht 
werden. 

Von  Nervina  habe  ich  nie  etwas  gesehen,  weder  von  Valerianpräparaten, 
noch  vom  vielgepriesenen  Borny val  oder  von  Brompräparaten.  Von  diesen 
letzteren  habe  ich  den  Bromkampfer  wiederholt  geprüft,  zuweilen  bei  Vorhof¬ 
flimmern  einige  Beruhigung  der  Ventrikeltätigkeit  damit  erzielt. 

Von  den  übrigen  Herzmitteln  hat  Kampfer  nur  wenig  genützt.  Das  einzige 
Mittel,  welches  mir,  und  zwar  wider  Erwarten,  häufig  große  Dienste  erwiesen 
hat,  ist  das  Strychnin,  welches,  in  kleinen  Gaben  innerlich  gereicht,  Extrasystolie 
recht  oft  glänzend  beseitigt. 

Die  Therapie  der  Arhythmie,  welche  so  dringend  unsere  Aufmerksamkeit  ver¬ 
langt,  seit  wir  erkannt  haben,  welchen  schädlichen  Einfluß  sie  auf  den  Kreislauf  aus¬ 
übt,  ist  somit  noch  nicht  unsere  stärkste  Seite  der  Behandlung  von  Herzkrankheiten. 
Das  kann  auch  nicht  wundern,  die  jetzt  gestellte  Indikation  für  ihre  Behandlung  ist  ja 
auch  neu  und  noch  nicht  allgemein  anerkannt.  Früher  ausschließlich  auf  die  vermeint¬ 
liche  Ursache  der  Arhythmie,  die  Herzschwäche,  gerichtet,  muß  sie  sich  jetzt  viel¬ 
mehr  gegen  die  Arhythmie  selbst  richten.  Wird  einmal  dieser  Ausgangspunkt  all¬ 
gemein  eingenommen,  so  bietet  die  therapeutische  Beeinflussung  der  Arhythmie  ein 
wissenschaftlich  wie  praktisch  gleich  anziehendes  Problem,  das  auf  eingehende  Be¬ 
arbeitung  wartet  und  bedeutenden  Erfolg  für  die  Behandlung  unserer  Herzkranken 
in  Aussicht  stellt. 


Meinem  Herrn 

Oberarzt,  Prof.  v.  Tabora,  bin  ich  für  manchen  guten  Rat  und  tatkräftige 
Hilfe  bei  der  Fertigstellung  dieser  Arbeit  großen  Dank  schuldig.  So  auch  meinen 
Herren 

Assistenten  Dr.  Weil  und  Dr.  Allenbach  für  ihre  Hilfe  bei  der  Korrektur 
und  bei  der  Zusammenstellung  des  Sachregisters. 
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—  bei  Klappenfehlern  53. 

—  partielle  43. 

—  psychische  Beeinflussung  der  60. 

—  durch  reflektorische  Einflüsse  59. 

—  retrograde  40. 

—  regelmäßige  44. 

—  Sinusextrasystolie  39. 

—  bei  Überanstrengung  des  Herzens  55. 

—  Ursache  der  48.  57. 

Flattern  des  Vorhofs  s.  Vorhof tachysystolie. 
Folie  du  coeur  114. 

Frequenz,  kritische  145. 

—  Verdoppelung  der,  durch  Interferenz  zweier 
Vorhofsrhythmen  104. 

Graphik  des  Herzens  i8ff. 

Halsvenen  bei  mechanischem  und  dynami¬ 
schem  Pulsus  paradoxus  218.  221. 
Herzalternans  198. 

Herzbigeminie  und  Alternans  212. 
Herzblock  81. 

—  durch  Störung  der  Reizbarkeit  95. 
Herzfrequenz,  ihr  Einfluß  auf  den  Pulsus 

alternans  205. 

Herzmuskel,  seine  Beziehung  zur  Arhythmie 
226. 

—  und  Vagusdruckversuch  169. 
Herzrhythmus,  automatische  Reaktion  des 

153- 

—  reflektorische  Beeinflussung  des  153. 
Herzschlauch  7. 

Herzstillstand  durch  Vagusdruck  157.  159. 

—  durch  Überempfindlichkeit  des  Vagus  176. 
Herzton,  dritter  30. 

Hissches  Bündel  16. 

—  anatomische  Läsion  des  bei  Herzblock  87. 

Ikterusbradykardie  191. 

Inaequalis  s.  Pulsus. 

Inotroper  Effekt  bei  Vagusdruckversuch  164. 


Inspiration,  Einfluß  auf  den  Rhythmus  178  ff. 

—  tiefe  und  schnelle  bei  Pulsus  paradoxus  217. 
Interferenz  von  Vorhof  und  Ventrikel  bei 

normaler  Schlagfrequenz  102. 

—  zweier  Rhythmen  an  der  Ursprungsstelle  der 
Herztätigkeit  99. 

—  zweier  Vorhofsrhythmen  100. 

—  und  paroxysmale  Tachykardie  106.  140. 

K  ammerextrasystolie  32  s.  auch  Extra¬ 
systolie. 

—  interpolierte  35. 

Kardiogramm  18. 

—  der  Vorhof  im  18. 

—  die  Ventrikelsystole  im  19. 

Keith- Flackscher  Knoten  16. 
Klappenfehler,  Extrasystole  bei  53. 

—  Vorhofflimmern  bei  114. 

Kollaps,  diastolischer  der  Venen  29. 
Kontraktilität  des  Herzmuskels  9. 

—  bei  Pulsus  alternans  207. 
Kontraktionsreiz  12. 

—  Entstehung  des  in  der  Muskelzelle  13. 
Kreislaufstörung  durch  Arhythmie  230. 

—  durch  Extrasystolie  62. 

—  durch  Reizleitungsstörung  89. 

—  durch  Vorhofflimmern  117. 

Leberpuls  30. 

Leitungsstörung  s.  Reizleitungsstörung. 
Leitungssystem  s.  Reizleitungssystem. 

Mediastinoperikarditis,  Pulsus  paradoxus 
bei  220. 

Mitralstenose  bei  Vorhofflimmern  114. 
Myogene  Natur  der  Reizleitung  12. 
Myokarditis,  Arhythmie  kein  Zeichen  von 
226. 

—  und  Vorhofflimmern  114. 

Narkotika,  Wirkung  bei  Extrasystolie  68. 
Nephritis  chronica  und  Pulsus  alternans 
211. 

Nerveneinfluß  auf  die  Extrasystolie  57. 

—  auf  die  Herztätigkeit  14. 

Nervensystem,  Einfluß  des  auf  die  Arhyth¬ 
mie  231. 

—  Einfluß  auf  das  Vorhofflimmern  116. 

—  und  paroxysmale  Tachykardie  143. 
Nervin a  bei  Arhythmie  236. 

Ohnmachtsanfälle  durch  Herzblock  90. 

—  bei  Vagusneurose  176. 

Organtherapie  bei  Arhythmie  237. 
Ösophagogramm  24. 
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Register. 


Paroxysmale  Tachykardie  s.  Tachykardie. 
Pericarditis  adhaesiva,  Pulsus  paradoxus 
bei  220. 

Phlebogramm  26. 

Physostigmin ,  Wirkung  bei  Extrasystolie  73. 

—  bei  paroxysmaler  Tachykardie  15 1. 
Polygeminie  des  Herzens  44.  139. 
Pulmonalispuls ,  Kurve  des  20. 

Prognose,  Bedeutung  des  V  agusdruckversuchs 

für  die  168. 

—  bei  Extrasystolie  65. 

—  bei  paroxysmaler  Tachykardie  150. 

—  bei  Pulsus  alternans  212. 

—  bei  Vorhofflimmern  123. 

Psyche,  Einwirkung  der  auf  die  Extrasystolie 
34- 

Puls  bei  Extrasystolen  34. 

—  bei  paroxysmaler  Tachykardie  149. 
Pulsgröße,  Einfluß  der  Herzpause  auf  die  225. 
Pulsus  alternans  198. 

—  Behandlung  des  214. 

—  Einfluß  auf  den  Kreislauf  213. 

—  Elektrokardiogramm  des  219. 

—  Experimentelle  Ergebnisse  bei  206. 

—  und  Herzbigeminie  212. 

—  inaequalis  224. 

—  irregularis  perpetue  109. 

—  Kardiogramm  des  208. 

—  latenter  213. 

—  Prognose  des  199.  212. 

—  Schlagvolumen  bei  202. 

—  Ursache  des  200. 

—  Venenpuls  bei  210. 

Pulsus  paradoxus  215. 

—  dynamisch  verursachter  216. 

—  extrathorakal  verursachter  216. 

—  mechanischer  220. 

—  pseudoparadoxus  216. 

—  Pulswelle  bei  dynamischem  218. 

—  Pulswelle  bei  mechanischem  220. 

—  Unterschied  zwischen  mechanischem  und 
dynamischem  222. 

Refraktäre  Phase  10. 

Reizbarkeit  des  Herzens  9. 

—  Herzblock  durch  Störung  der  95. 
Reizleitung,  normale  10.  75. 

—  Myogene  Natur  der  12. 

—  und  Vagusdruck  160. 

Reizleitungsstörung,  Behandlung  der  93. 

—  Folge  der  auf  den  Kreislauf  89. 

—  Formen  der  78. 

—  Klinische  Bedeutung  der  92. 

—  oberhalb  der  Vorhöfe  80. 

—  Ursache  der  86. 

Reizleitungssys  cem  11. 


Reservekraft  des  Herzens  15. 
Respirationsoberfläche,  Pulsus  paradoxus 
bei  eingeengter  217. 

Respiratorische  Arhythmie  s.  Arhythmie. 
Retrograde  Extrasystolen  40. 
Rhythmusschwankungen,  ohne  Störung 
des  Herzmechanismus  152. 

—  regelmäßige  193. 

—  unregelmäßige  193. 

Röntgenuntersuchung  des  Herzens  31. 

Sauerstoff,  Wirkung  auf  die  Reizleitungs¬ 
störung  94. 

Schlag volumen  bei  Pulsus  alternans  202. 
Sinusarhythmie  152. 

Sinusextrasystolie  s.  Extrasystolie. 

Sin us knoten  als  Ursprungsstelle  der  Herz¬ 
tätigkeit  75. 

Sphygmogramm  25. 

Stenose  der  Luftwege,  Pulsus  paradoxus 
bei  217. 

Strophantin  bei  paroxysmaler  Tachykardie 
Ui- 

Strychnin  bei  Arhythmie  237. 

—  Wirkung  des  auf  die  Extrasystolie  68. 

Sy  mpathikotonie  154. 

Tachykardie  atrioventrikuläre  Form  der  137. 

—  aurikuläre  Form  der  137. 

—  Behandlung  der  150. 

—  Dilatation  der  Vorhöfe  bei  147. 

—  Erniedrigung  des  Blutdrucks  bei  147. 

—  durch  funktionelle  und  organ.  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems  143. 

—  Herzmechanismus  während  des  Anfalls  von 
132. 

—  heterotope  137. 

—  durch  Interferenz  mehrerer  Rhythmen  106. 
140. 

—  und  Kreislauf  144. 

--  bei  Morbus  Basedow  190. 

—  nomotope  133. 

—  paroxysmale  13 1. 

—  Pulsbild  des  Radialpulses  bei  149. 

—  schlechte  arterielle  Versorgung  bei  147. 

—  starke  Venenstauung  bei  147. 

—  durch  Überfüllung  des  Abdomens  142. 

—  Ursache  der  140. 

—  durch  Vergiftung  143. 

—  Vorhofpfropfung  bei  145. 

Tawarascher  Knoten  s.  Atrioventrikular¬ 
knoten. 

Tonus  des  Herzmuskels  9. 
Trikuspidalinsuffizienz  120. 

Überleitungsstörungs.  Reizleitungsstörung. 
Ursprungsreiz  15. 


Register. 
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Vagotonie  169. 

Vagus  und  Herzrhythmus  156. 
Vagusdruckversuch  157. 

—  forensische  Bedeutung  des  17 1. 

- —  paradoxer  Vorgang  bei  166. 

—  bei  paroxysmaler  Tachykardie  157. 

—  bei  Vorhofflimmern  163. 

Vaguseffekt  und  Herzmuskelschwäche  167. 

—  Ursache  des  gesteigerten  169. 
Vagusneurose,  sogenannte  175. 
Vagusreizung,  Einfluß  der  auf  die  Automatie 

der  Ventrikel  85. 

—  Extrasystolen  durch  57. 

Vagustonus  bei  der  respiratorischen  Arhyth¬ 
mie  184.  187. 

Vena  cava  superior  als  Ursprungsstelle  der 
Herztätigkeit  17. 

Venenpuls  26. 

—  die  Diastole  im  29. 

—  negativer  28. 

—  positiver  30. 

—  bei  Pulsus  alternans  210. 

—  die  Ventrikelsystole  im  28. 

—  bei  Vorhofflimmern  120. 

—  die  Vorhofs  welle  im  27. 

Venenstauung  durch  Vorhofpfropfung  145. 
Ventricular  escape  85. 

Ventricular  rhythm  109. 
Ventrikelflimmern  112. 


Vorhofaktion,  ihr  Einfluß  auf  den  Kreislauf 
118. 

—  ihr  Einfluß  auf  die  Form  des  Venenpulses 
121. 

Vorhofflattern  s.  Vorhof tachysy st olie. 
Vorhofflimmern  109. 

—  Anatomische  Bedingungen  des  112. 

—  Einfluß  des  auf  den  Kreislauf  117. 

—  im  Experiment  in. 

—  Formen  des  129. 

—  Klinische  Bedeutung  des  114. 

- —  und  Myokarditis  115. 

—  und  positiver  Venenpuls  120. 

—  Therapie  des  124. 

—  Typen,  bei  denen  V.  vorkommt  127. 

—  als  Ursache  schwerster  Herzinsuffizienz 
123. 

—  Verwandtschaft  mit  paroxysmaler  Tachy¬ 
kardie  129. 

—  Vorhofhypertrophie  bei  114. 
Vorhofpfropfung  33. 

—  bei  paroxysmaler  Tachykardie  145. 
Vorhoftachysystolie  130.  135. 
Vorkammerextrasystolie  37. 

Wohlbefinden,  Einfluß  der  Arhythmie  auf 
das  229. 

Zwillingstätigkeit  s.  Bigeminie. 


Druck  von  Breitkopf  &  Härtel  in  Leipzig. 


